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1	Johdanto	Yhden	tai	muutaman	hampaan	synnynnäinen	puuttuminen	on	ihmisen	yleisimpiä	kehityshäiriöitä.	Hypodontia	tarkoittaa	1-5	hampaan	puutosta.	Yleisyys	väestössä	on	keskimäärin	8%,	kun	viisaudenhampaita	ei	lasketa	mukaan.	Viisaudenhampaat	puuttuvat	 yli	 20%	 :lta	 väestöstä	 ja	 sen	 katsotaan	 kuuluvan	 normaalivariaatioon.	Oligodontia	 on	 kuuden	 tai	 useamman	 hampaan	 puutos.	 Laajat	 puutokset	 ovat	harvinaisempia	 ja	 niiden	 prevalenssi	 on	 0.08-0,16%.	 Anodontiassa	 puuttuvat	kaikki	 hampaat.	 Tautimuoto	 on	 harvinainen,	 mutta	 yksittäisiä	 tapauksia	 löytyy.	Anodontia	liittyy	yleensä	ektodermaaliseen	dysplasiaa.		(1,	2,	4,	5)		Hammaspuutokset	 huomataan	 usein	 hammashoidon	 yhteydessä	 tai	varhaislapsuudessa,	 jos	 maitohampaat	 eivät	 puhkea	 odotetussa	 iässä	hammaskaarille.		Yleisimmin	 puuttuvat	 hampaat	 ovat	 toiset	 alapremolaarit,	 lateraaliset	yläetuhampaat	 ja	 toiset	 yläpremolaarit.	 	 Distaalinen	 hammas	 on	 siis	 usein	puuttuva	hammas	hammasryhmästä.	(1,	2)	Varmimmin	potilaalla	on	keskimmäiset		yläinkisiivit	 ja	 kulmahampaat.	 Lähes	 aina	 maitohampaan	 puuttuessa	 myös	 sitä	vastaava	pysyvä	hammas	puuttuu.	(5,	6)		Hampaiden	kehitys	alkaa	sikiöaikana	 ja	 jatkuu	lähes	aikuisuuteen	asti.	Ympäristö	ja	 geneettiset	 tekijät	 vaikuttavat	 hampaiden	 kehittymiseen.	 Syöpähoidot	 ja	ympäristömyrkyt	 voivat	 lapsuusaikana	 aiheuttaa	 hampaiden	 puuttumisen	 tai	niiden	 pienen	 koon.	 Perhe-	 ja	 molekyylibiologisten	 tutkimusten	 mukaan	hampaiden	 puuttumisen	 aiheuttavat	 yleisimmin	 perintötekijät.	 Periytymistapoja	on	 useita	 ja	 tunnetaan	 monia	 geenejä,	 joiden	 mutaatiot	 aiheuttavat	hammaspuutoksia.	 Vallitsevasti	 periytyvässä	 periytymismallissa	hammaspuutoksia	 esiintyy	 yleensä	 jokaisessa	 sukupolvessa	 ja	 yksittäisissä	perheissä	 toisella	 vanhemmista	 sekä	 noin	 puolella	 lapsista.	 Vallitseva	autosomaalinen	 periytyminen	 on	 yleisin	 hypodontiasssa	 ja	 oligodontiassa.	Peittyvässä	 periytymismallissa	 vanhemmat	 eivät	 ilmennä	 sairautta,	 mutta	molemmilta	 vanhemmiltaan	 puutoksia	 aiheuttavan	 geenin	 saanut	 lapsi	 ilmentää.		(2,	4,	5,	6)		
	 2	Monet	 hampaiden	 rakennepoikkeavuudet	 ovat	 yhteydessä	 hammaspuutoksiin	 ja	ne	 voivat	 olla	 saman	 geenivirheen	 erilaisia	 ilmentymiä.	 (2,3)	 Yleisempiä	hammaspuutoksiin	 liittyviä	 hammasanomalioita	 ovat	 viivästynyt	 hampaiston	kehitys,	 viivästynyt	 puhkeaminen,	 ektooppiset	 hampaat,	 pienet	 ja	 muodoltaan	poikkeavat	 hampaat	 (tappihampaat),	 maitomolaarien	 infrapositiot,	 kiertymät,	taurodontia	ja	lyhyet	juuret.	(2,	3,	4)	Hammaspuutokset	 esiintyvät	 useimmiten	 yksittäisenä	 erillisenä	 oireena	 terveillä	ihmisillä.	 Hampaiden	 puuttuminen	 liittyy	 myös	 moniin	 syndroomiin	 ja	kehityshäiriöihin,	kuten	Downin	syndroomaan,	ektodermaaliseen	dysplasiaan	sekä	huuli-	ja	suulakihalkioon,	ja	hemifakiaalisenmikrosomiaan.		(2,	3,	6)		Hampaiden	 puuttumisella	 voi	 olla	 potilaille	 toiminnallisia	 ja	 esteettisiä	haittavaikutuksia	 varhais-lapsuudesta	 alkaen.	 Hoito	 tulisi	 jaksottaa	 lapsen	 iän,	kasvun	 ja	 hammaspuutosten	 laajuuden	 ja	 hampaiston	 kehitysvaiheen	 mukaan.	Toimiva	 lopputulos	 saadaan	 tekemällä	 yhteistyötä	 monien	 hammaslääketieteen	erikoisalojen	kanssa.	(5,6)	
	
2	Prevalenssi			Muutaman	 hampaan	 puuttuminen	 on	 yleinen	 hammasanomalia.	 Monien	tutkimusten	 mukaan	 hypodontian	 yleisyys	 vaihtelee	 maittain,	 populaatioittain,	maanosittain	 ja	rodun	mukaan.	(2,	7)	Sukupuolten	välillä	on	myös	löydetty	eroja.		Useimmiten	hypodontian	prevalenssi	väestössä	vaihtelee	2.2-10.1%	välillä,	kun	ei	huomioida	viisaudenhampaita.	(2,	7)		Hammaspuutokset	 ovat	 yleisempiä	 Euroopassa	 ja	 Australiassa	 kuin	 Pohjois-Amerikassa.	 Euroopassa	 prevalenssi	 on	 yhteensä	 5.5%	 ja	 Australiassa	 6,3%.	Pohjois-Amerikassa	 prevalenssi	 on	 3,9%.	 (7)	 Osassa	 julkaistuista	 tutkimuksissa	hammaspuutosten	prevalenssi	on	naisilla	korkeampi	kuin	miehillä.	Prevalenssi	on	1.37	 kertaa	 korkeampi	 kuin	 miesten.	 (7,	 8)	 Osassa	 tutkimuksissa	 ei	 kuitenkaan	selkeää	 eroa	 sukupuolten	 välillä	 ole	 löydetty.	 (2,	 11)	 Useimmiten	 hypodontia	potilailta	puuttuu	yksi	tai	kaksi	hammasta.	Harvemmin	puuttuu	kolme	tai	useampi.	
	 	 		 3	(2,	 8)	 Tutkimusten	 mukaan	 hammaspuutosten	 yleisyys	 on	 noussut	 1900-luvun	aikana.	 Varsinkin	 kaukasialaisessa	 väestössä	 puutokset	 ovat	 lisääntyneet,	 sillä	ilmenemisen	prosenttiosuus	on	noussut	5%:sta	8%:iin.	(7)	
	
Taulukko	1.	Hammaspuutosten	prevalenssi	maanosan,	rodun	ja	sukupuolen	
mukaanprosenttimäärinä.	(7)		Suomessa	 hammaspuutosten	 prevalenssi	 on	 8%,	 mikä	 on	 enemmän	 kuin	eurooppalaisessa	 väestössä	 keskimäärin.	 (11)	 Yhden	 tai	 useamman	 kolmannen	molaarin	puuttumisen	yleisyys	on	noin	21	%.	(11)		
	
Taulukko	2.		Suomalaisen	tutkimuksen	mukaan	eri	hammasryhmien	
























Kuva	1.		Eri	hammastyyppien	prevalenssi	hammaspuutosten	suhteen.	(9)	Oikean	 ja	 vasemman	 puolen	 prevalenssit	 ovat	 yhdistetty.	 Numerot	 kertovat	prosenttiosuuden.	Tummuus	kuvaa	prevalenssia.		(7,9)		Alaleuan	toinen	premolaari	on	yleisin	puuttuva	hammas,	jos	kolmansia	molaareita	ei	 lasketa	mukaan.	Tämän	 jälkeen	yleisimpiä	ovat	yläleuan	 lateraali-inkisiivi	 ja	 ja	yläleuan	 toinen	 premolaari.	 (2,	 7,	 8,	 11)	 Eri	 populaatioissa	 on	 eroja	 eri	hammastyypin	puutoksissa	 ja	yleisyydessä,	 sillä	esimerkiksi	aasialaisilla	alaleuan	ykkösten	 puutos	 on	 yleisempää	 kuin	 kaukasialaisilla.	 Primäärivaihdunnassa	aasialaisten	yleisin	puuttuva	hammas	on	alaleuan	lateraali-inkisiivi.	(9)				Unilateraalinen	 hampaan	 puuttuminen	 on	 yleisempää	 kuin	 bilateraalinen.	 (2,7)	Bilateraalinen	ilmeneminen	on	kuitenkin	yleisempää	yläleuan	lateraali-inkisiivien	puutoksessa.	 (7,9)	 Tilastollisesti	 merkittävää	 eroa	 oikean	 ja	 vasemman	 puolen	puutosten	erilaisuudessa	ei	olla	havaittu.	(2)	Vasemman	puoleiset	puutokset	ovat	kuitenkin	 joidenkin	 skandinaavisten	 tutkimusten	 mukaan	 yleisempiä.	 (2)	Puutosten	 ilmeneminen	 vain	 yhdessä	 hammasryhmässä	 on	 yleisempää	 kuin	puutosten	esiintyminen	eri	hammasryhmissä.	(3,	9)		Hammaspuutosten	 prevalenssissa	 ei	 ole	 merkittävää	 eroa	 yläleuan	 ja	 alaleuan	välillä.	 (7,2)	Huomattava	ero	 leukojen	välillä	 ilmenee	hammasryhmien	puutoksia	
	 	 		 5	tarkasteltaessa.	 (7)	 	 Yläleuasta	 puuttuu	 useammin	 lateraali-inkisiivit	 kuin	alaleuassa.	Maitohampaissa	puutokset	ovat	yleisempiä	yläleuassa.	(10)		Eurooppalaisten	 tutkimusten	 mukaan	 maitohampaistosta	 puuttuu	 yleisimmin	yläleuan	 lateraali-inkisiivit.	 (10)	Maitohampaistossa	 yläleuan	 lateraali-inkisiivien	puuttuminen	kattaa	yli	50%	ja	yhdessä	alaleuan	inkisiivien	kanssa	ne	kattaa	90%	kaikista	 puuttuneista	 hampaista.	 Molaarien,	 kulmahampaiden	 ja	 keskimmäisten	inkisiivien	 puuttuminen	 on	 harvinaista	 maitohampaistossa.	 (10)	Maitohammaspuutokset	ovat	vahvasti	yhteydessä	pysyvän	hampaiston	puutoksiin.	Lapsilla,	 joilla	on	maitohampaistossa	hammaspuutoksia,	on	usein	myös	pysyvissä	hampaissa	puutoksia.	(2,	9,	10)			
	
3	Etiologia	ja	periytyminen			Hampaiston	 kehitys	 alkaa	 sikiöaikana	 ja	 jatkuu	 varhaisaikuisuuteen	 saakka.	Erilaiset	 sikiö-	 ja	 varhaislapsuusaikaiset	 ulkoiset	 tekijät	 voivat	 vaikuttaa	haitallisesti	 hampaiden	 kehitykseen.	 (9,	 16)	 Hampaiden	 kehitys	 on	 tarkasti	määrätty	 tietyissä	geeneissä.	Näitä	geenejä	 tunnetaan	pari	 sataa	 ja	useissa	niissä	voi	 olla	 geenivirheitä,	 jotka	 aiheuttavat	 hampaiden	 kehityshäiriöitä.	 	 (12)	Synnynnäiset	hammaspuutokset	johtuvat	pääosin	geneettisistä	tekijöistä.		(15,	9)		
	3.1	Hampaan	kehitys	Hampaiden	kehitys	alkaa	hammasjuosteista,	jotka	ovat	ektodermin	paksuuntumia	hampaiden	 kohdalla	 alkusuussa.	 Hampaiden	 kehitys	 tapahtuu	 epiteelin	 ja	 sen	alaisen,	 hermostopienasta	 peräisin	 olevan	 mesenkyymin	 vuorovaikutusten	ohjaamana.	 	 Hammasjuosteeseen	 muodostuu	 plakodeja	 ja	 hampaiden	muodostuminen	 alkaa.	 	 Plakodit	 työntyvät	 alla	 olevaan	 mesenkyymiin	 ja	indusoivat	 tiivistymisen.	 Hammasmesenkyymi	 indusoi	 epiteelin	signaalikeskuksen,	 kiillekyhmyn,	 joka	 muodostuu	 silmun	 kärkeen.	 Kiillekyhmy	tuottaa	 useita	 viestimolekyylejä,	 jotka	 lisäävät	 solujen	 jakaantumista.	
	 6	Epiteelisolujen	 muodostama	 kiille-elin	 kasvaa	 ympäröimään	 mesenkymaalista	hammasnystyä.	 Kellovaiheessa	 hampaan	 kruunu	 saa	 oman	 muotonsa.	 Hampaan	kovakudokset,	 hammasluu	 ja	 kiille,	 alkavat	 muodostua,	 kun	 odontoblastit	 ja	ameloblastit	erilaistuvat.	(12,	14)		
		
Kuva	2.	Hampaan	kehitys	ja	sitä	säätelevät	geenit.	(22)	Hampaan	kehitystä	ohjaa	epiteeli-	ja	mesenkyymikudosten	välinen	vastavuoroinen	viestintä.	 Hammasplakodi	 ja	 kiillekyhmy	 ovat	 kehitystä	 ohjaavia	 viestikeskuksia.	(22)		
3.2	Viestimolekyylit	Tärkeimmät	 kudosten	 kommunikaatiota	 välittävät	 viestimolekyylit	 ovat	 BMP	(luun	 morfogeneettinen	 proteiini),	 FGF	 (fibroblastikasvutekijä),	 SHH	 (sonic	hedgehog)	ja	Wnt.	Ne	vaikuttavat	tärkeiden	kehitysgeenien	ilmenemiseen	ja	siten	ohjaavat	 kehitystä.	 	 (12,	 14)	 Signaalien	 kohdegeenit	 ovat	 usein	 samoja	 eri	ektodermaalisissa	 elimissä,	 jonka	 vuoksi	 näiden	 geenien	 mutaatiot	 aiheuttavat	oireyhtymiä.	 Oireyhtymissä	 on	 useiden	 ektodermaalisten	 elinten	 kehitys	häiriintynyt.	 (94)	Hampaan	kehityksen	 alkuvaiheessa	 ektodermin	 erittämät	Wnt,	
	 	 		 7	Bmp	 ja	 Fgf	 indosoivat	 mesenkyymissä	 geenit,	 jotka	 ohjaavat	 myöhempää	kehitystä.	 	 Transkriptiotekijöiden	 ilmentyminen	 käynnistyy	 mesenkyymisoluissa	ja	 transkriptiotekijät	 säätelevät	 uusien	 signaalien,	 Bmp4:n,	 aktiviinin	 ja	 Fgf3:n,	ilmenemistä.	Uudet	signaalit	vaikuttavat	epiteeliin	ja	indusoivat	siihen	plakodin	ja	myöhemmin	 kiillekyhmyn.	 Kiillekyhmy	 kaavoittaa	 hampaan	 kiilteen	muodostumisen.	(94)	Yksittäisten	geenien	merkitys	eri	 elinten	kehitykselle	on	selvinnyt	poistogeenisiä	hiiriä	 tutkimalla.	 Epiteelin	 erittämä	 Bmp4	 käynnistää	 Msx1:n	 ilmentymisen	mesenkyymissä	 Msx1	 säätelee	 mesenkyymissä	 Bmp4:n	 ja	 Fgf3:n	 ilmentymistä.		(94)	Wnt-	signaloinnin	merkitystä	ektodermaalisten	kudosten	kehityksessä	on	tutkittu	siirtogeenisten	 hiirten	 avulla.	 Kokeissa	 on	 signaalireitin	 keskeisiä	 geenejä	 joko	estetty	 tai	 aktivoitu.	 Dkk	 -geeni	 estää	 wnt	 -signalointia	 ektodermissä	 ja	 sen	yliaktivointi	pysäyttää	hampaiden	ja	kaikkien	ektodermistä	kehittyvien	rauhasten	kehityksen	 täydellisesti	 jo	 elinten	 erilaistumisen	 alkuvaiheessa.	 Stabiloitunut	 β-kateiini	 aiheuttaa	 jatkuvaa	Wnt	 -signalointia	 ja	 sen	 ilmentäminen	 ektodermisssä	aiheuttaa	ylimääräisten	hampaiden	kehityksen.	(94)		
3.3	Geneettiset	tekijät	Geneettisten	 tekijöiden	 vaikutuksia	 hammaspuutosten	 syntyyn	 tukevat	 perhe-	 ja	sukututkimukset,	 prevalenssierot	 populaatioiden	 välillä	 ja	 yhteydet	 periytyviin	sairauksiin,	 sekä	 kaksois-	 ja	 perhetutkimukset	 ja	 etenkin	 molekyylitutkimukset.		Useamman	geenin	on	 löydetty	olevan	yhteydessä	hammaspuutoksiin.	 	Löydökset	osoittavat	myös	monimutkaisen	yhteyden	genotyypin	 ja	 fenotyypin	 välillä.	 (7,	 9)		Monet	sukututkimukset	ovat	osoittaneet,	että	yksittäiset	hypodontia	ja	oligodontia	tapaukset	 ovat	 periytyneet	 vallitsevasti	 sekä	 vähentyneellä	 penetranssilla	 ja	laajemmalla	 ilmiasulla.	 Suurin	 frekvenssi	 hammaspuutoksissa	 on	 ensimmäisen	polven	 sukulaisilla	 (39%),	 sitten	 toisen	 polven	 sukulaiset	 (36%)	 ja	 ensimmäiset	serkut	(12%).	(2)		Erilaisten	 sukututkimusten	 mukaan	 hammaspuutokset	 ovat	 yleisempiä	hammaspuutospotilaiden	sukulaisten	keskuudessa	kuin	väestössä	yleensä	 ja	näin	vahvistavat	 geneettisen	 tekijän	 merkitystä	 hammaspuutosten	 etiologiassa.	 (20)		
	 8	Molemmilla	identtisillä	kaksosilla	on	useammin	hammaspuutos	kuin	ei-identtisillä.		(21,	9)	Identtisten	kaksosten	hammaspuutoksissa	voi	olla	kuitenkin	eroja	ja	heiltä	voi	 puuttua	 eri	 hampaat.	 (21)	 Kaksoistutkimusten	 tiedon	 perusteella	 voidaan	arvioida	perinnöllisten	tekijöiden	määräävän	suurimmaksi	osaksi	hampaiden	koon	vaihteluja	 tai	 niiden	 puuttumista,	 mutta	 genotyyppi	 ei	 yksinään	 selitä	hammaspuutoksia.		(20)						Periytymisestä	 on	 erilaisia	 näkemyksiä.	 Sukututkimusten	 perusteella	 on	 arvioitu	hammaspuutosten	 periytyvän	 pääosin	 vallitsevasti,	 mutta	 pienemmällä	ilmenemisyleisyydellä.	 (2)	 Etiologian	 on	 esitetty	 olevan	 myös	 polygeeninen	 tai	monitekijäinen	 (20).	 Yhtenä	 vaihtoehtona	 on	 pidetty	 myös	 peittyviä	 ja	 X-kromosomaalisia	periytymistapoja.	(19)	Yksi	malli	on	monitekijäiseen	etiologiaan	pohjautuva,	 jossa	 hampaiden	 puuttuminen,	 koon	 vaihtelu	 ja	 ylilukuiset	 hampaat	sijoittuvat	ns.	kvasijatkuvalle	akselille.	(20)		Hammaspuutosten	 taustalla	 olevaa	 geenivirhettä	 etsittäessä	 voidaan	 käyttää	erilaisia	 menetelmiä.	 Tutkimus	 voi	 kohdistua	 suoraan	 kandidaattigeeneihin	 tai	voidaan	tehdä	perimän	kartoitus,	 jossa	suoritetaan	koko	perheen	kattava	etsintä.	Kandidaattigeeneissä	on	tunnettuja	hammaspuutoksia	aiheuttavia	geenivirheitä	ja	ne	ovat	kiinnostavia	eläinmallien	ilmiasun	perusteella.	(17)		Hypodontia	 on	 tunnettu	 hammasanomalia	 ja	 se	 on	 usein	 yhdistetty	 moniin	syndroomiin.	 Oireyhtymiä	 ovat	mm.	 ektodermaaliset	 dysplasiat,	 suun	 ja	 suulaen	halkiota	aiheuttava	van	der	Wouden	oireyhtymä	 ja	Riegerin	oireyhtymä.	 (12,	13,	15)	 Yleisimmät	 hampaiden	 mutaatioita	 aiheuttavat	 geenit	 ovat	 PAX9,	 MSX1,	AXIN2,	 WNT10A,	 EDARADD,	 EDAR,	 ja	 EDA.	 Laajoja	 pysyvien	 hampaiden	synnynnäisiä	 puutoksia	 yksittäisissä	 suvuissa	 aiheuttavat	 geenivirheet	 esiintyvät	PAX9,	 MSX1	 ja	 AXIN2	 geeneissä.	 	 (13,	 15)	 Geenit	 aiheuttavat	 vallitsevasti	periytyvän	ilmiasun.	Oligodontiaa	esiintyy	myös	monissa	muissa	geeneissä	ja	niitä	luultavasti	 tullaan	 löytämään	 tulevaisuudessa	 lisää.	 Usein	 geenit	 koodaavat	signaalimolekyylejä	ja	transkriptiotekijöitä.			
	 	 		 9	PAX9:n	 mutaatiot	 aiheuttaa	 erityisesti	 pysyvien	 poskihampaiden	 laaja-alaista	puutosta	ja	se	periytyy	vallitsevasti.		(13)	PAX9	on	transkriptiotekijä	ja	se	säätelee	kohdegeenin	luentaa.	Geeni	on	tärkeä	hampaiden	morfogeneesissä.	(13)			MSX1-	 geenivirhe	 aiheuttaa	 vallitsevasti	 periytyvää	 oligodontiaa.	 Sairaalta	 suvun	jäseneltä	 puuttuvat	 kaikki	 välihampaat,	 viisaudenhampaat	 ja	 yleensä	 myös	etuhampaat.	 (13)	 	 Mutaatiot	 vaikuttavat	 siis	 kaikkiin	 hammasryhmiin.	 Joissain	suvuissa	 on	 esiintynyt	 myös	 huuli-suulakihalkioita	 ja	 kynsien	 epämuotoisuutta	sekä	 rinta-	 ja	 munasarjasyöpää.	 (83,	 84,	 85)	 MSX1	 on	 transkriptiotekijä	 ja	 se	kuuluu	homeoboksi-geeneihin.	(9,	12)				AXIN2	 geenin	 mutaatiot	 aiheuttavat	 lähes	 kaikkien	 pysyvien	 hampaiden	kehittämättömyyden.	 (13)	 Mutaatiot	 altistavat	 myös	 suoliston	 pahanlaatuisille	kasvaimille	 ja	 hammaspuutospotilailla	 voidaan	 todeta	 paksusuolensyöpä	 tai	 sen	esiaste.	AXIN2	on	Wnt	-viestireitin	solunsisäinen	säätelijä.		(13,	18)			EDA,	 EDAR	 ja	 EDARADD	 -geenien	 mutaatiot	 aiheuttavat	 ektodermaalista	dysplasiaa,	 joissa	 oireina	 on	 hampaiden,	 hiusten	 ja	 hikirauhasten	 puuttumista.	Oireyhtymälle	 on	 tyypillistä	 laaja-alaiset	 hammaspuutokset,	 jotka	 kohdistuvat	maito-	ja	pysyviin	hampaisiin.	EDA:n	mutaation	piirteet	ovat	erityisesti	inkisiivien	ja	kulmahampaiden	puutos.	(13)			WNT10A-	geenin	mutaatiot	vaikuttavat	kaikkiin	hammasryhmiin.	(13)	Muutokset	voivat	esiintyä	molemmissa	alleeleissa,	jolloin	periytyminen	on	peittyvää	ja	syntyy	laaja-alainen	 hammaspuutos.	 Vain	 toisessa	 alleelissa	 esiintyminen	 ilmenee	vaihtelevana	 hammaspuutoksena	 tai	 kantaja	 voi	 olla	 oireeton.	 (13)	 Wnt	 -viestireitti	 on	 tärkeä,	 jotta	 solujen	 jakaantuminen	 	 ja	 erilaistuminen	 tapahtuu	hallitusti.	(18)		
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Kuva	 3.	 Geenimutaatioiden	 määrä	 eri	 geeneissä	 suomalaisessa	
potilasaineistossa.		(13*)	Kuvan	 3	 tulokset	 saatiin	 Arteen	 tutkimuksesta.	 (13)	 Tutkimus	 oli	 rajattu	 127	sukuun,	 joilla	 oli	 vain	 hammaspuutoksia.	 Tutkimuksesta	 oli	 rajattu	 pois	 potilaat,	joilla	 oli	 diagnosoitu	 useampia	 elimiä	 koskeva	 oireyhtymä.	 Suurimmalla	 osalla	potilaista	oli	oligodontiaa.	Suvuissa	esiintyi	vallitsevaa,	peittyvää	ja	X-resessiivistä	periytymistä.	 Hammaspuutoksia	 aiheuttava	 geeni	 löytyi	 58	 suvusta	 eli	 44%	kaikista	tutkituista.	(13)		
3.4	Ulkoiset	tekijät	Trauma,	äidin	systeemiset	sairaudet	ja	monet	ulkoiset	tekijät	voivat	aiheuttaa	hammaspuutoksia.		(2)	Äidin	systeemisen	sairauden	lisäksi,	diabetes	ja	erilaiset	infektiot	voivat	olla	hammaspuutosten	takana.	(16)	Lapsuusaikaiset	 syöpähoidot,	 kuten	 sädetys	 ja	 kemoterapia,	 voivat	 aiheuttaa	hampaiden	puuttumisen	tai	pienentymisen.	Kantasolusiirrot	voivat	myös	aiheuttaa	muutoksia	hampaissa.	(16)	Dioksiinilla	 ja	erilaisilla	muilla	ympäristömyrkyillä	on	hammaspuutoksia	 aiheuttavia	 vaikutuksia.	 Vakavissa	dioksiinipäästöonnettomuuksissa	 dioksiinialtistuneilla	 on	 havaittu	 enemmän	hammaspuutoksia	ja	tämä	tulos	on	huomattu	myös	eläinkokeissa.	(15,	16)		Kehittyvään	 hampaistoon	 vaikuttaa	 geenien	 lisäksi	 leuan	 kasvu.	 Leuan	 kasvuun	vaikuttavat	funktionaaliset	tekijät,	kuten	pureskelun	aktiivisuus	ja	tarve.	(7)	Osan	tutkimusten	 mukaan	 kolmansien	 molaarien	 puutos	 johtuu	 leukojen	
	 	 		 11	pienenemisestä	 ajan	 saatossa.	 Hermot,	 suun	 limakalvot,	 tukikudokset	 ja	kovakudokset	vaikuttavat	hampaan	kehitykseen.	(106)			Vain	 pieni	 osa	 hammaspuutosten	 syistä	 tunnetaan,	 ja	 geeneistä	 on	 tunnistettu	lähinnä	vain	 laaja-alaisia	puutoksia	aiheuttavia	geenejä.	Lieviä	hammaspuutoksia	aiheuttavia	 geneettisiä	 tekijöitä	 ei	 ole	 vielä	 tiedossa.	 Hypodontian	 	 geneettisen	syyn	 selvittämistä	 vaikeuttavat	 perintötekijöiden	 suuri	 määrä	 ja	 	 geenivirheen	ilmiasun	suuri	vaihtelevuus.		Hypodontian	takana	voi	olla	myös	samat	geenit	kuin	oligodontiassa,	mutta	niiden	sekvenssimuutokset	ovat	vain	erilaisia.	(17)	
	




4.1.1	Huuli-	ja	suulakihalkiot	Hypodontia	 on	 tutkimusten	 mukaan	 yhteydessä	 halkioihin	 ja	 eri	 syndroomiin.	Hypodontia	 on	 yleinen	 huuli-	 ja	 suulakihalkiopotilailla.	 Hypodontian	 prevalenssi	kasvaa	halkioiden	vakavuuden	asteen	mukaan.			Huulihalkio	 10%	Suulakihalkio	 33%	Unilateraali	huuli-	ja	suulakihalkio	 49%	Bilateraali	huuli-	ja	suulakihalkio	 68%		
Taulukko	3.	Halkioiden	prevalenssi	Suomessa	(2,	97,	99)	
	 12	Ylälateraali-inkisiivi	 on	 yleisin	 puuttuva	 hammas	 suulakialueella	 primaari-	 ja	pysyvässä	 hampaistossa	 eli	 puutoksia	 esiintyi	 usein	 halkiokohdassa.		Hammaspuutoksia	 on	 myös	 muualla	 kuin	 suulaen	 alueella	 ja	 yleensä	 puuttuvia	hampaita	 muualla	 hammaskaarilla	 ovat	 ylä-	 ja	 alapremolaarit.	 Maxillassa	 on	havaittu	 olevan	 useammin	 hypodontiaa	 ja	 sen	 katsotaan	 johtuvan	 samoista	geneettisistä	 tekijöistä	 kuin	 halkio.	 	 (98)	 Potilaan	 pysyvät	 lateraali-inkisiivit	halkion	puolella	ovat	usein	muodoltaan	 ja	kooltaan	epänormaalit.	Muut	hampaat	halkiopotilailla	 saattavat	 olla	 pienempiä	 ja	 hampaan	 muotoutuminen	 ja	puhkeaminen	on	viivästynyt.	(2,	97)			
4.1.2	Van	der	Woude	syndrooma	Van	 der	 Woude	 syndroomassa	 hypodontian	 prevalenssi	 on	 jopa	 69%.	Autosomaalisesti	 dominantti	 syndrooma	 on	 yhteydessä	 huuli-	 ja	 suuhalkioihin	sekä	alahuulen	nystyihin.		(31)		
4.1.3	Holoprosenkefalia		Holoprosenkefalia	on	harvinainen	kehityshäiriö.	Oireet	vaihtelevat	 laajalti	 ja	niitä	ovat	 kasvojen	 epämuodostumat,	 yksisilmäisyys,	 silmien	 ja	 nenän	 puutteellinen	kehitys.	 Lievemmässä	 fenotyypissä	 ilmiasuun	 kuuluu	 yksittäinen	 yläleuan	 keski-inkisiivi.	(90,	91)		
	
4.1.4	Down	syndrooma	Down	 syndrooma	 on	 yleisin	 kromosomihäriö	 ja	 johtuu	 kromosomi	 21:n	trisomiasta.	Tämän	tyypin	trisomnian	yleisyys	on	1/650	syntynyttä	kohden	ja	riski	saada	 Down	 syndrooma	 lapsi	 kasvaa	 	 äidin	 iän	 noustessa.	 	 Tyypillistä	 potilaalle	ovat	 epämuodostuneet	 kasvojenpiirteet	 ja	 henkinen	 jälkeenjääneisyys.	Synnynnäinen	hampaiden	puutos	vaihtelee	23-47%	välillä.	Yleisimmin	puuttuvat	hampaat	 ovat	 yläleuan	 lateraali-inkisiivit,	 alainkisiivit,	 toiset	 premolaarit	 ja	viisaudenhampaat.	Potilailla	voi	olla	myös	pieniä	ja	tappimaisia	hampaita.	(2,	90)			
4.1.5	Ektodermaalinen	dysplasia	(ED)	Ektodermaalinen	 dysplasia	 sisältää	 heterogeenisen	 ryhmän	 sairauksia,	 jotka	vaikuttavat	 ektodermaalisiin	 elimiin,	 kuten	 hiuksiin,	 hampaisiin,	 kynsiin	 ja	hikirauhasiin.	 Sairaudet,	 joissa	on	ektodermaalisia	oireita,	 kutsutaan	vain	ED:ksi.	
	 	 		 13	Sairaudet,	 joissa	 oireiden	 lisäksi	 on	 epämuodostumia,	 kutsutaan	 ED	 -syndroomiksi.	 Ektodermaaliset	 dysplasit	 voivat	 olla	 X-kromosomaalisesti,	autosomaalisesti	dominantisti	ja	autosomaalisesti	resessiivisesti	periytyviä.	(2,	90)	
	
4.1.6	Hemifakiaalinenmikrosomia		Tauti	 vaikuttaa	 ensisijaisesti	 korvan,	 suun	 ja	 alaleuan	 kehitykseen.	 Fenotyyppi	vaihtelee	 lievästä	 vakavaan	 ja	 se	 ilmenee	 yleensä	 yksipuoleisesti,	 mutta	 myös	bilateraalisia	tapauksia	löytyy.	(90)	Hypodonttian	prevalenssi	on	potilailla	25-27%	ja	yhden	hampaan	puutos	on	yleisintä.	(2,	86)			
4.1.7	Resessiivinen	inkisiivihypodontia	(RIH)	RIH	on	autosomaalinen	resessiivinen	hypodontian	muoto,	 jossa	puuttuu	primaari	ja	 pysyvät	 inkisiivit.	 	 Oireita	 ovat	 myös	 astma	 ja	 ihottuma.	 Tautia	 on	 havaittu	Suomessa	 ja	myös	muissa	maissa.	Potilailta	puuttuu	useita	alaleuan	 inkisiivejä	 ja	yläleuan	lateraali-inkisiivit,	mutta	myös	muita	hampaita	voi	puuttua.	(19)			
4.2	Hammasanomaliat		
4.2.1	Myöhästynyt	hampaan	muodostuminen	ja	puhkeaminen	Viivästynyt	 hampaan	 muodostuminen	 ja	 puhkeaminen	 premolaareissa	 ja	molaareissa	 on	 havaittu	 hammaspuutospotilailla.	 (100)	 Oligodontiapotilailla	hampaiden	 kehittymisessä	 voi	 olla	 huomattavia	 eroja.	 Joillain	 potilailla	 on	selkeästi	myöhästynyt	puhkeaminen	ja	osalla	normaali	ajoitus.	(2,	92,	101)		
4.2.2	Hampaan	koon	ja	morfologian	poikkeavuudet	Hypodontiapotilailla	 voi	 olla	 pienempi	 hammaskruunu	 mesiodistaalisesti.	Hampaiden	 lukumäärän	 pieneneminen	 on	 havaittu	 olevan	 yhteydessä	kruununkoon	 pienenemiseen.	 Mitä	 enemmän	 hampaita	 siis	 puuttuu,	 sitä	suuremmalla	 todennäköisyydellä	 voidaan	 potilaalla	 kliinisesti	 havaita	mikrodontiaa.	(102)		Kruunun	 morfologian	 ja	 hammaspuutosten	 välillä	 on	 havaittu	 olevan	 yhteys.	Molaareissa	 on	 ollut	 vähemmän	 kuspeja	 viisaudenhammapuutosten	 yhteydessä.	(102)	 Kruunun	 koon	 pieneneminen	 on	 havaittu	 myös	 vaikuttavan	 ylälateraali-inkisiivien	mesiodistaalisen	koon	pienenemiseen	ja	tappimaisuuteen.		(76,	103)	
	 14	Baccetin	 tutkimuksessa	 havaittiin	 merkittävä	 yhteys	 toisten	 premolaarien	puutoksen	ja	ylälateraali-inkisiivien	pienemmän	koon	välillä.		(76)		
4.	2.3	Hampaiden	epänormaali	sijainti		Ektooppiset	 yläkulmahampaat	 esiintyvät	 usein	 puuttuvien	 tai	 tappimuotoisten	ylälateraali-inkisiivien	 kanssa.	 Kulmahammas	 puhkeaa	 usein	 palatinaalisesti.	Ektooppisen	 puhkeamisen	 ilmeneminen	 on	 yleisempää	 hammaspuutospotilailla.	(76)	 Ensimmäisten	 molaarien	 ektooppisella	 puhkeamisella	 on	 selkeä	 yhteys	toisten	premolaarien	puuttumiseen	ja	ylälateraali-inkisiivien	pienemiseen.	(76)			
4.	2.4	Maitomolaarien	infrapositio	Maitomolaareiden	 	 infraokkluusiolla	 	 ja	 premolaarien	 aplasialla	 on	 keskinäinen	yhteys.	 Maitomolaarit	 jäävät	 herkästi	 infraokkluusion	 vastaavien	 premolaarien	puuttuessa.	 Baccetin	 tutkimuksessa	 18-20%	 premolaarien	 puutos	 tapauksissa	ilmeni	 ensimmäisten	maitohampaiden	 infraokkluusiota.	 Yleisesti	 infraokkluusion	prevalenssi	 on	 noin	 10%	 populaatiossa.	 Maitomolaarien	 infraokkluusio	 on	keskinäisessä	 yhteydessä	 myös	 ensimmäisten	 molaarien	 ektooppiselle	puhkeamiselle,	 	 yläleuan	 lateraali-inkisiivien	 pienikokoisuudelle,	 kiilteen	hypoplasialle	ja	yläleuan	kulmahampaiden	palatinaaliselle	siirtymiselle.	(76)		
4.	2.5	Lyhytjuuriset	hampaat	Hammaspuutoksia	 esiintyy	 46%:lla	 potilaista,	 joilla	 on	 lyhytjuuriset	 hampaat.	Usein	lyhytjuurisuus	ilmenee	maksillan	keski-inkisiiveissä	ja	premolaareisa.	(104,	88)	 Puuttuva	 hammas	 on	 usein	 sama	 kuin	 hypodontiassa	 yleisesti	 eli	 toinen	premolaari	tai	ylälateraali-inkisiivi.	(88)		
4.	2.6	Taurodontismi	Hypodontia	 ja	 oligodontia	 ovat	 tutkmusten	mukaan	 yhteydessä	 taurodontismiin.	(93)	 	 Hypodontiapotilailla	 esiintyi	 tutkimuksen	 mukaan	 alamolaareissa	taurodontiaa	 35%:lla.	 Oligodontiapotilailla	 oli	 taurodontismia	 ensimmäisissä	alamoraareissa	 29%:lla	 ja	 kontrolliryhmällä	 vain	 10%:lla.	 (105)	 Suomalaisessa	tutkimuksessa	64%:lla	 potilaista	 oli	 taurodontiaa	 ainakin	 yhdessä	molaarissa.	 Se	on	melkein	kolme	kertaa	enemmän	kuin	kontrolliryhmän	tulos.	(23)		
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4.	2.7	Premolaarien	ja	ylälateraali-inkisiivien	rotaatio	Hampaiden	rotaatio	ja	ei-viereisen	hampaan	puuttuminen	on	tutkimusten	mukaan	yhteydessä	 toisiinsa.	 Hampaiden	 rotaatio	 oli	 selkeästi	 yleisempää	hammaspuutospotilailla.	 Kiertyneitä	 premolaareita	 on	 3.5	 kertaa	 enemmän	 kuin	populaatiossa	 yleensä.	 (2,	 23)	 Premolaarien	 rotaatio	 on	 yhteydessä	 ylälateraali-inkisiivien	puuttumiseen.	Unilateraalisesti	puuttuvat	yläinkisiivien	yhteydessä	voi	ilmetä	 lateraali-inkisiivien	 rotaatiota	 toiselta	puolelta	hammaskaarta.	 Sama	 ilmiö	voidaan	havaita	premolaareissa.	(2,	87)	
	
4.	2.8	Kiilteen	hypoplasia	ja	hypokalsifikaatio	Resessiivisesti	 periytyvä	 hypodontia	 ilmenee	 kromosomi-16:ssa.	 Näillä	 potilailla	ilmenee	 myös	 kiilteen	 hypoplasiaa,	 hypokalsifikaatiota	 ja	 dentinogenesis	imperfektaa.	 (89)	 Kiilteen	 hypoplasiaa	 on	 seitsemässä	 erityyppisissä	hammasanomalioissa.	Kiilteen	hypoplasialla	on	havaittu	olevan	selkeitä	yhteyksiä	toisten	 premolaarien	 puuttumiseen,	 yläleteraali-inkisiivien	 pieneen	 kokoon,	primäärimolaarien	infraokkluusio	ja	yläkulmahampaiden	infrapositio.	(2,	76)			
4.	2.9		Hammaspuutosten	ilmeneminen	eri	leukojen	luustosuhteissa	Hammaspuutosten	 luustollisista	 vaikutuksista	 on	 erimielipiteitä.	Hammaspuutospotilaille	ei	ole	löydetty	tyypillistä	Angle	-luokitusta		vaan	potilailla	on	 ilmennyt	 kaikkia	 Angle	 -luokkia.	 Kuitenkin	 on	 saatu	 tuloksia,	 joissa	 Angle	 II-	luokka	 näyttäisi	 olevan	 hieman	 yleisempi	 kuin	 muut	 luokat.	 (24)	 Anteriorisissa	puutoksissa	 voi	 ilmetä	 retrognaaattinen	 maxilla,	 prognaattinen	 mandibula	 ja	pienempi	posteriorinen	kraniaalinen	 tukikorkeus.	 (25)	Tämä	voi	 olla	 yleisempää	luokan	 III	 purentasuhteella,	 johtuen	 pienemmästä	 tai	 retrognaattisemmasta	maksillasta.	 Joidenkin	 tutkimusten	 mukaan	 luokan	 III	 purentasuhteet	 on	yhdistetty	 vain	 vakaviin	 hammospuutoksiin.	 (28)	 Hammaspuutokset	 vaikuttavat	eniten	 leukaan,	 josta	 hampaat	 puuttuvat.	 Luokan	 III	 purentasuhteet	 ovat	yleisimpiä	 tapauksissa,	 joissa	 vain	 maksillasta	 puuttui	 hampaita.	 Luokan	 II	purentasuhteissa	yleistä	on,	että	hampaat	puuttuvat	vain	mandibulasta.	(30)	Joidenkin	 tutkimusten	mukaan	hammasmuutokset	eivät	ole	riippuvaisia	 leukojen	vertikaalisuhteesta.	 (26)	 Toisten	 tutkijoiden	 mukaan	 hammaspuutokset	 ovat	kuitenkin	yhteydessä	matalaan	alakasvokorkeuteen,	ylipurentaan,	syväpurentaa	ja	kasvaneeseen	 maksillaari-mandibulaari	 tasokulmaan.	 (25,	 27,	 28)	 Anteriorisilla	
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5	Diagnoosi,	luokittelu	ja	hoidon	suunnittelu		Hampaiden	puuttuminen	voidaan	huomata	sattumalta	hammashoidon	yhteydessä	tai	varhaislapsuudessa,	jos	hampaat	eivät	puhkea	tietyssä	iässä	hammaskaarille.		Hammaspuutokset	voivat	aiheuttaa	toiminnallista	ja	esteettistä	haittaa	jo	varhais-lapsuudessa.	 Hoito	 on	 jaksotettava	 lapsen	 iän,	 kasvun,	 hammaspuutosten	laajuuden	 ja	 hampaiston	 kehitysvaiheen	 mukaan.	 Hoito	 edellyttää	hammaslääketieteen	erikoisalojen	yhteistyötä.	(6)		Tarkemmat	 tutkimukset	 tulee	 aloittaa,	 jos	 lapselle	 ei	 ole	 puhjennut	maitohammasta	15kk	ikään	mennessä.	Jos	lapselta	puuttuu	useita	hampaita,	hänet	tulisi	 lähettää	konsultaatioon	keskussairaalaan	 lastentautien	kliinisen	genetiikan-	tai	pediatrian	yksikköön	mahdollisen	oireyhtymän	poissulkemiseksi	tai	diagnoosin	löytämiseksi.	 Tyypillisiä	 oireyhtymiä	 hammaspuutosten	 taustalla	 ovat	 muuan	muassa	ektodermaaliset	dysplasiat.	(6)		Synnynnäinen	hammaspuutos	tutkitaan	haastattelun,	aikaisempien	potilastietojen,	kliinisen	 tutkimuksen	 ja	 röntgenkuvien	 avulla.	 Perinnöllisen	 taudin	 selvittelyssä	perusta	 on	 sukuanamneesin	 ja	 sukupuun	 laatiminen.	 Perinnölliset	 tekijät	 ovat	todennäköisesti	 hammaspuutosten	 taustalla,	 jos	 useammalla	 perheenjäsenellä	esiintyy	ilmiötä.	(32)	Sukuanamneesin	selvittäminen	on	hyödyllistä	hypodontian	yhteydessä.	(32)		Perimän	 tutkimisessa	 eristetään	 DNA:ta	 verinäytteen	 valkosoluista.	 Jos	tutkittavana	 on	 yksittäinen	 potilas,	 voidaan	 mutaatiota	 etsiä	 tunnetuista	hammaspuutosgeeneistä	sekvensoimalla.	PCR	-tekniikalla	monistetaan	alue,	 jossa	geeni	sijaitsee.	PCR	-tuote	sekvensoidaan	tämän	jälkeen.	(32)		Jos	 mutaatiota	 ei	 löydy	 kandidaattigeeneistä,	 voidaan	 tautigeenin	 paikkaa	 etsiä	kytkentäanalyysin	avulla.	Kytkentäanalyysin	edellytyksenä	on	suuri	suku,	jossa	on	useampi	samaa	 tautia	sairastava	sukulainen.	Kaikista	sairaista	sekä	ensimmäisen	asteen	 sukulaisista,	myös	 terveistä,	 otetaan	DNA-näyte.	Näytteistä	 etsitään	PCR	 -menetelmällä	 perimän	 eri	 osissa	 sijaitsevien	 geenimerkkien	 alleelit.	 Kytkentä	osoitetaan	 vertaamalla	 tautigeenin	 ja	 geenimerkin	 alleelien	 periytymistä	
	 18	sukulaisten	 piirissä.	 Tautigeeni	 voidaan	 paikantaa	 tietyn	 suuruiselle	 genomin	alueelle	kytkennän	osoittamisella.	Hammaspuutosta	aiheuttava	mutaatio	voidaan	löytää	tämän	jälkeen	sekvensoimalla	alueen	geenejä.	(32)		Hammaspuutosten	 hoidossa	 on	 monia	 vaihtoehtoja.	 Maitohampaat	 voidaan	säilyttää,	 jolloin	 ne	 toimivat	 tilansäilyttäjänä	 ja	 edistävät	 alveoliluun	 kasvua.	Puuttuvan	 hampaan	 jättämä	 ylimääräinen	 tila	 hammaskaarella	 voidaan	 sulkea	oikomishoidolla	 ja	 oikomishoidolla	 voidaan	 tuoda	 tilaa	 tulevalle	 implantille.	Puuttuvan	 hampaan	 tilalle	 voidaan	 	 transplantoida	 toinen	 hammas.	 Tila	 voidaan	korvata	 myös	 implanteilla	 tai	 muilla	 proteettisilla	 ratkaisulla.	 Proteettisia	ratkaisuja	 voivat	 olla	 esimerkiksi	 rakentava	 hoito	 osittaisilla	 silloilla.	Monitieteinen	 kokonaisvaltainen	 hoitosuunnitelma	 on	 tärkeää	 ideaaliselle	hammaspuutosten	hoidolle	(33)			Hammaspuutokset	 vaativat	 usein	 laajaa	 ja	 monimutkaista	 hoitoa.	 Hoidot	vaihtelevat	 yksittäisistä	 palauttavista	 toimenpiteistä	 leikkauksiin	 ja	 moninaisiin	rakentaviin	 ratkaisuihin,	 joihin	 saattavat	 kuulua	 koko	 elämänpituiset	ylläpitohoidot.	(34)	Hoito	 riippuu	 siitä,	 mikä	 hammas	 puuttuu,	 jäännöstilavuudesta,	 mahdollisista	purentavioista	 ja	 potilaan	 asenteesta.	 Toimivan	 hoidon	 perusta	 on	hammaslääketieteen	 monialainen	 yhteistyö,	 johon	 kuuluu	 tiivis	 työskentely	sitoutuneen	 tiimin	 kanssa.	 (35)	 Kirurginen	 ja	 proteettinen	 osa	 on	 oleellinen	laajojen	 hammaspuutosten	 kokonaishoidossa.	 Tiimiin	 voi	 kuulua	 myös	hammaslääkäri,	 pediatri,	 ortodontti,	 radiologi	 ja	 hammasteknikko.	 (5,	 35)	Parodontologista	osaamista	tarvitaan	ienplastioiden	ja	kudossiirteiden	yhteydessä	sekä	ylläpidon	aikana.	(5)		Hoidossa	on	 tärkeää	ylläpitää	olemassa	oleva	hampaisto,	parantaa	esteettisyyttä,		mahdollistaa	 kaikenlaisen	 ruuan	 syöminen,	 parantaa	 puhetta,	 emotionaalista	psykologista	hyvinvointia	sekä	perheen	ja	läheisten	hyväksyntää.	(35)			Hammaspuutospotilaan	 hoidossa	 on	 muistettava	 ennalta	 ehkäisevä	 hoito.	 On	suojeltava	 jäljellä	olevia	kudoksia	 ja	ehkäistävä	suusairauksien	syntymistä,	kuten	karieksen	ja	gingiviitin	kehittymistä.	(35)	
	 	 		 19	Hoitoa	suunniteltaessa	on	 tärkeää	huomioida	hammaspuutoksen	 laajuus,	 seurata	purennan	 kehitystä	 kasvukauden	 aikana,	 purentasuhteet,	 ankkurointiongelmat,	tila-asiat,	 alveoliluun	 määrä	 implantointia	 ajatelleen	 ja	 yhteistyön	 organisointi.	(36)	 Hoidon	 suunnittelua	 ja	 toteutusta	 hankaloittavat	 luu-	 ja	pehmytkudospuutokset,	 pysyvien	 hampaiden	 vaihteleva	 koko	 ja	 muoto	 sekä	vertikaalisen	tilan	puuttuminen.	(5)		Jos	 hammaspuutoksen	 lisäksi	 potilaalla	 on	 purentavirhe,	 aloitetaan	 hoito	 usein	kasvun	 aikana	 luustosuhteiden	 ja	 virhepurennan	 korvaamiseksi.	 (5)	 Puuttuvien	hampaiden	 korvaaminen	 myös	 suunnitellaan	 alustavasti.	 Oligodontiapotilailta	puuttuu	usein	runsaasti	alveoliluuta	ja	pehmytkudosta,	jotka	pyritään	korvaamaan	implanteilla	 ja	 implantoinnin	 tukimenetelmillä.	 (5)	Hammaskaarten	oikomishoito	sopivien	 implanttitilojen	 ja	 hampaiden	 ryhmittelyn	 järjestämiseksi	 tehdään	 jo	ennen	implantointia.	(5)		
5.1	Maitohampaan	säilyttäminen		puuttuvan	hampaan	kohdalla	Maitohammas	 voidaan	 jättää	 tietyissä	 tapauksissa	 suuhun,	 etenkin	 jos	 se	 on	hyväkuntoinen,	 juuret	 eivät	 ole	 resorboituneet	 ja	 okkludoi	 retruusioasemassa	vastapurijan	 kanssa	 purentatasossa.	 (36,	 38)	 Jos	 yli	 20-vuotiaan	 hyväkuntoinen	maitomolaari	 (vitonen)	on	edelleen	suussa,	on	ennuste	hyvä.	Yläkaarella	pysyvät	molaarit	 vaeltavat	 helposti	 eteenpäin.	 Alakaarella	 aukkojen	 sulku	 on	haasteellisempaa	 ja	 vaatii	 enemmän	 suunnittelua.	 Maitohampaat	 voidaan	tarvittaessa	 poistaa,	 tehdä	 hemisektio	 tai	 autotransplantaatio.	 Hemisektiossa	hammas	poistetaan	osittain.	(36)	Maitohampaiden	säilyttämisessä	ongelmana	voi	olla	 juuren	 resorptio,	 infraokkluusio	 ja	 sen	 seurauksena	 vastapurijan	ylipuhkeaminen,	 naapurihampaiden	 kallistuminen	 hammaspuutosalueelle,	tilakysymykset	ja	hyvän	AI-purentasuhteen	saavuttaminen.	(38)	
	
5.2	Oikomishoito		Oikomishoidolla	 voidaan	 eliminoida	 proteettisen	 hoidon	 tarve	 tai	 parantaa	proteettisen	 hoidon	 tulosta.	 Hammaspuutospotilaiden	 oikomishoidossa	ongelmana	 on	 usein	 hammaskaaren	 tilan	 hallinta,	 hampaiden	 pystysuoruus	 ja	
	 20	hammasrivistöön	 asettuminen,	 syväpurenta	 sekä	 retentio	 ja	 lopputuloksen	pysyvyys.	 (95)	 Erityisen	 haasteellista	 hoito	 on	 silloin,	 kun	 hammaspuutoksiin	yhdistyy	 luustollinen	 purentavirhe.	 Potilailla	 voi	 olla	 ongelmia	 hammaskaarten	välisissä	 suhteissa.	 Hammaskaarella	 voi	 olla	 tilaa	 liian	 vähän	 tai	 liian	 paljon	hampaiden	ryhmityksen	kannalta.	(5)		Hoitovaihtoehtona	voi	olla	tilan	ylläpitäminen	tai	avaaminen.	Päätös	avataanko	vai	suljetaanko	 tilaa	 riippuu	 potilaan	 iästä,	 hammaspuutoksen	 vakavuudesta	 ja	hammaskaaren	ahtaudesta.	(95)		Tilan	 ylläpitäminen	 tai	 avaaminen	 on	 sopiva	 vaihtoehto,	 kun	 potilaalla	 on	 AI	purentasuhde,	 aukkoinen	 hammaskaari,	 pienet	 ylipurennat,	 tylppä	nasolabiaalikulma	ja	retrusiivinen	maksilla.	(36,	95)			Hammaspuutosaukon	sulkeminen	tulee	usein	yläleuassa	kyseeseen	silloin,	kun	on	II-luokan	purentasuhde	tai	 I-luokka,	 josta	 tehdään	II-luokka.	Hammaskaarella	voi	olla	 ahtautta,	 horisontaalinen	 ylipurenta	 	 voi	 olla	 suuri	 ja	 maksilla	 voi	 	 olla	protrusiivinen.	 (36)	 Jos	 siis	 leukojen	 välisessä	 koossa	 on	 epäsuhtaa	 niin	pienempään	 leukaan	 ei	 haluta	 vähempää	 hampaita	 kuin	 suurempaan,	 jolloin	epäsuhta	 korostuisi.	 Oikomishoidon	 erikoishammaslääkäri	 määrittelee	 hoidon	ajankohdan,	 tekee	 diagnoosin	 ja	 hoitosuunnitelman.	 (44)	 Hoidon	 pituus	 voi	 olla	useita	vuosia.	Tilajärjestelyssä	hoidon	toteuttamista	tarvittaessa	auttavat	erilaiset	skeletaliset	ankkurit	ja	mini-implantit.	(5,	36)		Purennan	 kehitys	 on	 riippuvainen	 ylä-	 ja	 alaleuan	 kasvusta.	 (38)	 Puhkeava	hammas	 tuo	 mukanaan	 luuta,	 joten	 hampaan	 puuttuessa	 alveoliluu	 voi	 olla	puutteellinen.	(36,	38)	Ortodonttinen	hampaan	siirto	tuottaa	luuta	vertikaalisessa	ja	horisontaalisessa	suunnassa.	(36,	37)	Kaarella	oleva	tila	on	kruunujen	ja	juurten	välissä.	 Implantin	 ja	 hampaan	 juuren	 välissä	 tilan	 tulee	 olla	 1,5	 mm.	 Juurten	suuntaus	 on	 tärkeää.	 Juuret	 tulee	 olla	 pystyasennossa	 ja	 siihen	 vaikuttaa	oikomishoidon	 kiinteäkojehoidossa	 brakettien	 asettelu.	 Tilan	 avaamisen	 jälkeen	kaareen	on	tehtävä	taivutuksia	hoidolla	saavutetun	tilan	ylläpitämiseksi.	(36)		Ylä-	 ja	 alaleuan	 postnataalinen	 kasvu	 on	 huomiotava	 hoitoa	 suunniteltaessa.	Transversaalinen	kasvu	on	vähäistä	ja	se	päättyy	noin	12-vuotiaana.	Sagittaalinen	kasvu	 on	 huomattava	 ja	 alaleuka	 kasvaa	 enemmän	 kuin	 yläleuka.	 Kasvojen	
	 	 		 21	kuperuus	 pienentyy.	 Vertikaalisesti	 on	 eniten	 kasvua,	 mikä	 johtuu	 hampaiden	puhkeamisesta	ja	ramuksen	kasvusta.	Vertikaalinen	kasvu	jatkuu	myös	pisimpään.	(38)			
5.3	Implantointi	Hoidon	 aikana	 on	 tärkeää	 huomioida	 purennan	 kehitys	 ja	 leukojen	 kasvu	 sekä	ikämuutokset.	 Implantoinnissa	 on	 huomioitava	 kasvojen	 vertikaalinen	 kasvu	 ja	ikämuutokset.	 (38)	 Implantti	 sopii	 aikuiselle,	 jolla	 pituuskasvu	 on	 jo	 päättynyt.	(39)	 Implantointia	 ei	 siten	 suositella	 alle	 20-vuotiaalle	 johtuen	 alveoliharjanteen	keskeneräisestä	 	 vertikaalikasvusta	 sitä	 nuoremmilla.	 (40,	 41)	 Implantointi	 on	ajankohtaista	 tytöillä	 noin	 20	 ikävuoden	 jälkeen	 ja	 pojilla	 noin	 25	 ikävuoden	jälkeen.	Yksilölliset	erot	ovat	suuria	ja	kallolateraalikuvien	avulla	voidaan	päätellä	kasvun	 päättyneen.	 (49)	 Potilaan	 pituuskasvun	 päätyttyä	 otetaan	kallolateraalikuva	ja	uusintakuvaus	on	6-12	kuukauden	kuluttua.	Kuvista	voidaan	päätellä	 kasvuun	 liittyvät	 muutokset	 esimerkiksi	 leukaluussa.	 (5)	 Liian	 aikainen	implantointi	 voi	 aiheuttaa	 vuosien	 saatossa	 	 hampaan	 infraokkluusion.	Maitohampaat	pyritään	säilyttämään	implantteja	suunniteltaessa	tai	ne	korvataan	aukonsäilyttäjillä	tilan	ylläpitämiseksi.	(5)		Ennen	hoitoa	tulee	 järjestellä	ortodonttisesti	hammaskaaren	muoto	siten,	että	on	riittävästi	 tilaa	 implanteille	 ja	 niiden	 varaan	 rakennettaville	 kruunuille	 niin	hammaskaarelle	kuin	vertikaalisesti.	 (58)	Puutos	 tulisi	diagnosoida	hyvissä	ajoin	vaihduntavaiheen	 käynnistyttyä	 ja	 toteuttaa	 oikomishoito	 monialaisessa	hoitoryhmässä.	 (49)	 Hammasta	 siirrettäessä	 kaarelle,	 sen	 mukana	 siirtyy	 myös	luu-	 ja	 pehmytkudosta.	 Ortodonttinen	 kudosohjaus	 on	 hyödyllistä	 ja	 sen	 avulla	voidaan	 siirtää	 kudosta	 alveoliharjanteen	 suunnassa	 sekä	 vertikaalisuunnassa.	(58)	Implantille	tulee	olla	tarpeeksi	tilaa	koronaalisesti	ja	apikaalisesti.	(49)	Ennen	implantin	 laittoa	 on	huomioitava	 alveoliharjanteen	muoto,	 ikenen	marginaaliraja	ja	papillan	pulleus.	 (59)	Tilan	 avaamisen	 jälkeen	 implantin	puolella	 voi	 tapahtua	muutoksia	ideaalitilanteesta	huolimatta.				Puuttuvan	 hampaan	 kohdalla	 luuharjanne	 on	 yleensä	 puutteellinen.	 (59)	Erityisesti	labiaalisen	luun	riittävyys	implanttikohdassa	on	usein	riittämätön.			
	 22	Puuttuva	 alveoliluu	 pehmytkudoksineen	 voidaan	 korvata	 	 luusiirteillä,	hammasharjanteen	 levityksellä,	 distraktiohoidolla	 sekä	 pehmytkudossiirteillä.	Implantin	 ympärille	 tarvitaan	 riittävästi	 luuta	 implantin	 luutumisen	 ja	kuormituksen	 varmistamiseksi.	 (5)	 Hammaspuutosten	 kohdalla	 alveoliluukadon	vuoksi,	 hammasharjanne	 sijaitsee	 usein	 viereisiin	 hampaisiin	 ja	 niiden	 ienrajan	kulkuun	nähden	eri	tasolla.	(5)	Potilaan	hymyillessä	tämä	voidaan	havaita	laajoina	kudospuutoksina	 tai	 liiallisena	 kiinnittyneen	 limakalvon	 näkymisenä	hampaattomalla	alueella.	(5)		Tärkeintä	 implantoinnissa	 on	 saavuttaa	 riittävä	 luutuki	 ja	 	 hyvät	 biomekaaniset	olosuhteet	 implanttiproteettisille	 materiaaleille,	 jotta	 saadaan	 stabiili	 ja	toiminnallisesti	 hyvä	 okkluusio.	 Vaikeissa	 tapauksissa	 on	 hankala	 saada	 sekä	esteettisesti	että	toiminnallisesti	optimaalinen	lopputulos.	(5)	
	
5.4.	Autotransplantaatio	Hampaan	 autotransplantaatio	 on	 biologinen	 vaihtoehto	 yksittäisiin	hammaspuutoksiin.	Se	edistää	alveoliluun	kasvua	toisin	kuin	implantti.	Menetelmä	on	 voi	 joissain	 tapauksissa	 olla	 ensisijainen	 vaihtoehto	 kasvuikäiselle	 nuorelle,	koska	 implantointia	 ei	 voida	 silloin	 vielä	 tehdä.	 Juuren	 kehityksen	 aste	 tulee	huomioida	 ja	 autotransplantoinnin	 ajoitus	 on	 erittäin	 tärkeää.	 Liian	 aikaisessa	siirrossa	morfologia	häiriintyy	ja	hampaasta	jää	lyhytjuurinen.	(39,	96)	Jos	apeksi	on	 jo	 sulkeutunut,	 ei	 revaskularisaatiota	 tapahdu.	 	 Hoidon	 edellytyksenä	 on	siirtokelpoinen	hammas,	vastaanotettava	alueen	on	oltava	kunnossa	ja	tilaa	oltava	tarpeeksi,	 potilas	 on	motivoitunut	 sekä	 ortodontin	 ja	 kirurgin	 yhteistyö	 toimiva.	Siirrettävän	 hampaan	 tulee	 olla	 intakti,	 morfologialtaan	 normaali,	 poistettu	atraumaattisesti,	 juuri	 kehittynyt	 ½-2/3,	 sopiva	 kruunun	 koko	 ja	 follikkeli.	Vastaanotettavassa	 puolessa	 tulee	 olla	 tarpeeksi	 luuta,	 kiinnittynyttä	 gingivaa,	infektoitumaton,	 riittävästi	 tilaa	 ja	 oiottu	 tarvittaessa.	 (39)	 Periodontaali-ligamentti	 on	 tärkeä	 ennustetta	 ajatellen.	 Pieni	 defekti	 voi	 parantua,	 mutta	 iso	defekti	voi	johtaa	ankyloosiin	tai	resorptioon.		(39)		Postoperatiivisessa	 seurannassa	 on	 kontrollikertoja	 ja	 hampaan	 vitaliteettia	testataan	 kuuma-	 tai	 kylmätestein.	 	 Hammasta	 seurataan	 myös	 röntgenkuvin.	
	 	 		 23	Oikomishoito	 voidaan	 aloittaa	 3-4	 kuukauden	 kuluttua.	 (39)	 Hampaan	puhkeaminen	 jatkuu	 transpantaation	 jälkeen.	 Hammasta	 voidaan	 tarvittaessa	oikoa.	Hammas	säästää	alveoliluuta	ja	voi	jopa	lisätä	sitä.	Jos	autotransplantaatio	ei	onnistunut	 tarpeeksi	 hyvin,	 voidaan	 alueelle	 laittaa	 myöhemmin	 implantti.	 (39,	96)		
5.5	Retentio	Hoidon	 suunnittelussa	 tulee	 miettiä	 retentiovaihtoehdot.	 Retentiohoito	 alkaa	viimeistään	vuorokauden	sisällä	varsinaisen	hoidon	päätytyttä.	Retentiona	voi	olla	mm.	 irtolevy	 tai	 osaproteesi	 sekä	 kevytsillat.	 (36)	 Retentiota	 voidaan	 pitää	tapauksesta	 riippuen	 yleensä	 kaksi	 vuotta.	 Retentio	 voidaan	 jättää	 myös	elinikäiseksi	 tai	 siihen	 asti	 kunnes	 puuttuvaa	 hammasta	 korvaava	 proteettinen	ratkaisu	on	paikoillaan.			Laajat	 hammaspuutokset	 edellyttävät	 ortodontian	 erikoishammaslääkärin	 hoitoa	ja	seurantaa.	Kasvuikäisen	hypodontia	 tai	oligontiapotilaan	hoidon	ko-orinaattori	ortodontti.	(36)	
	
6	Potilaan	hoitoon	pääsy		Suomessa	 oikomishoitoon	 pääsy	 	 ja	 hoidon	 organisointi	 noudattaa	 Sosiaali-	 ja	terveysministeriön	 vuonna	 2010	 voimaan	 tullutta	 valtakunnallista	 ohjetta,	 joka	koskee	 terveyskeskuksissa	 tehtävää	 oikomishoitoa.	 Hammastarkastusten	yhteydessä	 seurataan	 purentaa.	 Jos	 tarkastuksen	 tehnyt	 hammaslääkäri	 tai	suuhygienisti	 toteaa	 purentavirheen	 olevan	 tarpeeksi	 vaikea	 ja	 yleiset	 kriteerit	täyttävä,	 hän	 ohjaa	 potilaan	 oikomishoidon	 erikoishammaslääkärille	 hoidon	tarpeen	 arviointiin.	 Oikomishoidon	 mahdollisesta	 aloituksesta	 päätöksen	 tekee	erikoishammaslääkäri,	 joka	pisteyttää	hoidon	 tarpeen	yksityiskohtaisen	 taulukon	perusteella	 ja	 määrittelee	 hoidon	 ajankohdan,	 sekä	 tekee	 diagnoosin	 ja	hoitosuunnitelman.	(44)		
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6.1	 Kiireetön	 oikomishoito	 perusterveydenhuollossa	 ja	
arviointikriteerit		”ICD-	luokitus	K00	Hampaiden	kehityksen	ja	puhkeamisen	häiriö		K01	Puhkeamattomat	ja	osittain	puhjennet	hampaat	K03.5	Hampaiden	ankyloosi		K03.5	Purentaelinten	poikkeavuudet	(esim.	Leukojen	koon	suuret	poikkeavuudet,	hammaskaarien	 välisen	 suhteen	 poikkeamat	 ja	 hampaiden	 poikkeava	 sijainti	 ja	asento)	K08.1	 Onnettomuuden,	 hampaiden	 poiston	 tai	 hampaan	 kiinnityskudoksen	paikallisen	sairauden	aiheuttama	hampaiden	menetys	Q35-37	Huuli-suulakihalkio	(42)		Kehittyvän	 purennan	 purentavirheen	 vaikeusaste	 arvioidaan	 10-portaisella	asteikolla.	 Etusijalla	 hoidossa	 ovat	 luokkien	 10-8	 purentavirheet.	 Luokkaan	 7	kuuluvista	purennoista	hoidetaan	ne,	jotka	arvioidaan	pahenevan	tulevaisuudessa.		Valmiiksi	 kehittyneen	 purennan	 hoidossa	 etusijalla	 ovat	 luokkien	 9-10	purentavirheet	 sekä	 luokka	 8,	 kun	 siitä	 on	 vakavaa	 terveydellistä	 haittaa	 sekä	purennoilla,	 joissa	 oikomishoito	 on	 muuan	 hammashoidon	 toteuttamiseksi	välttämätön.	(42)		Pisteytyksen	luokat	10-7	- Luokka	10:	huuli-	ja	suulakihalkioihin	liittyvät	poikkeamat	,	vaikea-asteiset	leukojen	ja	pään	alueen	kehityshäiriöt	sekä	suun	alueen	vaurioiden	jälkitilat	- Luokka	 9:	 Usean	 hampaan	 puuttumisesta	 johtuva	 purennan	 toiminnan	selkeä	 haitta.	 Purenta,	 jossa	 alaleuka	 ja	 yläleuka	 on	 huomattavan	virheellisessä	 asemassa	 toisiinsa	 nähden,	 erittäin	 vaikea	 avopurenta,	puhkeamatta	jäänyt	etuhammas	- Luokka	8:	Puuttuva	etuhammas.		Purenta,	 jossa	 alaleuka	 ja	 yläleuka	 ovat	 virheellisessä	 asemassa	 toisiinsa	nähden,	 vaikea	 avopurenta,	 syväpurenta,	 risti-	 tai	 saksipurenta,	 joka	aiheuttaa	toiminnallista	haittaa,	huomattava	hampaiston	ahtaus,	menetetyt	tai	 puuttuvat	 yläetuhampaat,	 hammastapaturmien	 jälkitilat,	 puhkeamatta	jääneet	hampaat,	pysyvien	hampaiden	ankyloosit	(kiinnittyminen	luuhun)		
	 	 		 25	- Luokka	 7:	 Suuri	 ylipurenta,	 syväpurenta,	 jonka	 arvioidaan	 syvenevän,	 tai	avopurenta,	 selvä	 hampaiston	 ahtaus	 tai	 aukkoisuus,	 hampaiston	poikkeavuudet	 ja	 tilat,	 joihin	 liittyy	 pysyvän	 hampaan	 puhkeamatta	jäämisen	riski	”(42)		
6.2	 Hammas-	 ja	 muiden	 kudospuutosten	 korvaaminen	 ja	 korjaava	
kiireetön	proteettinen	hoito	erikoissairaanhoidossa		”ICD-	luokitus	K00	 Hampaiden	 kehityksen	 ja	 puhkeamisen	 häiriöt	 (esim.	 Synnynnäinen	 vajaa-hampaisuus,	hampaattomuus,	hampaiden	koon	ja	muodon	poikkeavuudet)	K07	 Purentaelinten	 poikkeavuudet	 (esim.	 leukojen	 koon	 suuret	 poikkeavuudet,	hammaskaarien	 välisen	 suhteen	 poikkeamat,	 ja	 hampaiden	 poikkeava	 sijainti	 tai	asento)	K08.0	Systeemisairauden	aiheuttama	hampaiden	menetys	K08.1	 Onnettomuuden,	 hampaiden	 poiston	 tai	 hampaan	 kiinnityskudoksen	paikallisen	sairauden	aiheuttama	hampaiden	menetys	Q35-37	Huuli-	ja	suulakihalkiot	Q67	 Synnynnäiset	 pää,	 kasvojen,	 selkärangan	 ja	 rintakehänluiden	 ja	 lihasten	epämuotoisuudet	Q87	 Useisiin	 elinjärjestelmiin	 kohdistuvat	 synnynnäiset	epämuodostumaoireyhtymät.		T90	 Vammojen	 ja	 ulkoisten	 syiden	 myöhäisvaikutukset,	 esim.	 traumojen	 ja	kasvainten	hoitojen	jälkitilat	”(43)		”Vaikeiden	 hammas-	 ja	 kudospuutosten	 hoidon	 suunnittelu	 ja	 toteuttaminen	perustuu	 erikoissairaanhoidon	 ja	 perusterveydenhuollon	 yhteistyöhön.	 Suun	perushoito	 on	 yleensä	 tehty	 ennen	 erikoissairaanhoidon	 hoitojaksoa.	 Hoidosta	voidaan	 kuitenkin	 pitäytyä,	 jos	 siitä	 ei	 ole	 odotettavaa	 hyötyä	 potilaan	 muut	sairaudet	 ja	 tekijät	 huomioiden.	 	 Hoitoindikaatio	 voi	 olla	 ensisijaisesti	proteettinen,	kirurginen	oikomishoito	tai	hammasimplanttihoito.		Proteettista	 hoitoa	 tehdään	 yleensä	 silloin,	 kun	 tapaukseen	 liittyy	 laaja-alaisia	hampaiden	 menetyksiä,	 suun	 ja	 leukojen	 alueen	 kudospuutoksia,	 tai	 vaikeaa	toiminnallista	tai	esteettistä	haittaa.		
	 26	Implantti	 proteettista	 hoitoa	 tehdään	 lähinnä	 ICD	 -luokituksen	 tiloissa:	 K00.00,	K08.1	yhdistettynä	vaikean	trauman	hoitoon,	K08.2,	T90.	Hampaiden	 ja	kudosten	puutoksia	korvataan	proteettisella	hoidolla,	 jos	kyseessä	on	seuraavanlaisia	tapauksia:		- suun	ja	leukojen	alueen	pahalaatuiset	kasvaimet	- purentaelinten	 hyvälaatuiset	 kasvaimet,	 myös	 laajat	 kystat	 ja	 niihin	rinnastettavat	sairaudet	- silmä-,	korva-	ja/tai	muut	kasvojen	kudospuutokset	- kasvo-	ja	leukavammat	- leukaniveliä	vaurioittavat	sairaudet	- synnynnäiset	hammaspuutokset	toiminnallisista	ja	esteettisistä	syistä	- useisiin	hampaisiin	ulottuva	kiilteen	ja	hammasluun	kehityshäiriö	- hampaiston	 kehityshäiriö,	 hampaiden	 muodon	 ja	 koon	 poikkeavuutta	aiheuttavat	tilat	- leukojen	ja	kasvojen	epämuodostumat	ja	oireyhtymät	- pitkälle	 edennyt	 leuan	 surkastuminen,	 johon	 liittyy	 vaikea	 toiminnallinen	haitta	 ja/tai	 surkastumiseen	 liittyvä	 kiputila	 proteesia	 käytettäessä	 siitä	huolimatta,	että	potilaan	proteesit	ovat	asianmukaiset	- välitön	 ja	 välttämätön	 hampaiden	 korvaaminen	 yleissairauden	 vuoksi	tehtävän	hammassaneerauksen	yhteydessä	”(43)		Kunnallisen	 hoidon	 piiriin	 siis	 kuuluvat	 potilaat,	 joilta	 puuttuvat	 inkisiivit,	kulmahampaat,	 vähintään	 kaksi	 vierekkäistä	 sivualueen	 hammasta	 tai	 useampi	hammas.	Tapaukset	ovat	laaja-alaisia	ja	potilas	ohjataan	joko	kunnalliseen	hoitoon	tai	 erikoissairaanhoitoon.	 Yksittäiset	 hammaspuutokset	 sivualueella	 muutoin	hyvässä	 purennassa	 eivät	 yleensä	 oikeuta	 julkisin	 varoin	 tuettuun	 hoitoon,	 vaan	potilaan	on	hakeuduttava	tällöin	yksityiselle	sektorille.		
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7	Inkisiivit	Inkisiivien	puutoksissa	on	usein	kyse	yläleuan	lateraali-inkisiivien	puuttumisesta.	Yläkakkosen	 puutos	 on	 yleisin	 pysyvien	 hampaiden	 puutos	 yläleuan	 etualueella.		(46)	 Se	 on	 yleensä	 bilateraaalinen	 ja	 esiintyy	 usein	 premolaarien	 puutosten	yhteydessä.	(7)	Yläkakkosen	puutos	aiheuttaa	toiminnallisia	ja	esteettisiä	ongelmia	nuorelle,	 mikä	 vaikuttaa	 itsetuntoon	 ja	 sosiaalisiin	 suhteisiin.	 (46,	 47)	Hoitosuunnitelman	tulee	olla	kokonaisvaltainen.	Hoitovaihtoehtona	on	tilan	sulku	tuomalla	 kulmahampaita	 eteenpäin	 yläkakkosten	 paikalla.	 Toinen	 vaihtoehto	 on	tuoda	 tilaa	 ja	 korvata	 yläkakkonen	 proteettisin	 menetelmin.	 Kolmantena	vaihtoehtona	 on	 autotransplantaatio.	 (46,	 47,	 48)	 Vaihtoehtojen	 valinnassa	 on	tärkeää	 huomioida	 potilaan	 ikä,	 purenta,	 tilavaatimukset,	 hampaiden	 koot	 ja	kulmahampaan	 muoto	 sekä	 koko.	 	 (49)	 Ideaalihoito	 täyttää	 esteettiset	 ja	toiminnalliset	vaatimukset.	(49)		
7.1	Tilan	sulkeminen	ja	kulmahampaiden	muotoilu	Tilan	sulkeminen	ja	kulmahampaiden	muotoilu	hoito	sopii	nuorille	potilaille,	joilla	on	purentasuhde	I	tai	II	ilman	pahaa	ahtautta,	suora	tai	vähän	kupera	profiili,	hyvä	huulilinja	ja	kulmahampaiden	koko	on	sopiva	yläkakkosiksi	ilman	suurta	dentiinin	paljastumista	 kuspien	 sekä	 mesiodistaalisten	 muotojen	 muotoilussa.	 (49)	Yläkakkospuutos	 potilailla	 on	 usein	 purentasuhde	 II	 ja	 se	 on	 altistava	 tekijä		pysyvien	 yläkulmahampaiden	 mesiaaliselle	 sijainnille.	 (51)	 Potilailla	 on	 usein	myös	pienemmät	hampaat.	(50)	Nämä	kaksi	tekijää	suosivat	tilan	sulkemista.			Kulmahampaiden	 ja	 yläkakkosten	 koon,	 muodon	 ja	 ulkonäön	 erot	 vaikuttavat	siihen,	 että	 tarvitaan	 erilaisia	 menetelmiä	 parhaan	 tuloksen	 saavuttamiseksi.	Lateraali-inkisiivit	 ovat	 pienempiä	 ja	 litteitä,	 kun	 taas	 kulmahampaat	 ovat	terävämpiä,	 suipompia	 ja	 kartiomaisempia.	 (49)	 Oikomishoidolla	 saadaan	madallettua	kulmahampaan	eminenssiä	kasvattamalla	palatinaalijuuren	torkkia	ja	hampaan	ekstruusiolla.	(52)	Kulmahampaan	kuspi	ja	mesiaalinen	sekä	distaalinen	muoto	 on	 hyvä	 madaltaa	 ennen	 oikomishoitoa.	 (49)	 Kulmahampaat	 ovat	normaalisti	 hieman	 eri	 värisiä	 kuin	 inkisiivit	 ja	 valkaisulla	 voidaan	 peittää	 eroa	ennen	hampaan	uudelleenmuotoilua	muovilla.	(49)		
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7.	2	Implanttihoito	Implanttihoito	 säilyttää	 kulmahampaiden	 ja	 premolaarien	morfologisen	muodon,	koska	niitä	ei	tarvitse	muotoilla.	(49)	Ennen	hoitoa	tulee	järjestellä	ortodonttisesti	hammaskaaren	muoto	 siten,	 että	on	 riittävästi	 tilaa	 implanteille	 ja	niiden	varaan	rakennettaville	 kruunuille	 niin	 hammaskaarelle	 kuin	 vertikaalisesti.	 (58)	 On	tärkeää	 asemoida	 kulmahammas	 oikein,	 jotta	 saadaan	 hyvä	 hoitoennuste	 ja	esteettisesti	 toimiva	 ratkaisu.	 Tarkoitus	 on	 saada	 ideaali	 interkuspidaatio	 eli	luokan	I	purentasuhde	ja	kulmahammaskantoinen	purenta.		(58)		Tarvitaan	 taitoa,	 tukevaa	 ankkurointia	 ja	 riittävää	 retentiota	 implantointitilan	luomiseksi.	Vaikka	hammaskaarella	olisi	kliiniselle	kruunulle	 tilaa,	voi	 inkisiivien	juurien	 divergointi	 estää	 implantoinnin.	 Implantille	 tulee	 olla	 vähintään	 6	millimetriä	 tilaa,	 jotta	 implanttijuuri	 voidaan	 asentaa	 onnistuneesti,	 kruunusta	saadaan	esteettisesti	hyvä	ja	vältetään	viereisten	hampaiden	resorptiolta.	(49,	58)	Tilan	 avaaminen	 implanttien	 vuoksi	 sopii	 potilaille,	 joiden	 yläleuan	 inkisiivejä	tulisi	 protrusoida	 tai	 kallistaa	 labiaalisesti.	 	 Menetelmällä	 voidaan	 korjata	etualueen	ristipurentaa	tai	vahvistaa	ylähuulen	tukea	sekä	saada	tai	säilyttää	Angle	I	–luokka.	(58)		Gingivan	 ääriviiva	 ja	 papillan	 koko	 on	 tärkeä	 esteettisyyden	 kannalta.	 Ikenen	marginaaliraja	vaikuttaa	näihin	kahteen.	(57)	Aikuisilla	alveoliluu	on	usein	2	mm	apikaalisesti	 kiillesementtirajasta	 ja	 se	 on	 suotuisaa	 implantin	 laitolle.	Nuoremmilla	 potilailla	 alveoliluu	 on	 kiillesementtirajan	 kohdalla,	 jonka	 vuoksi	tarvittaisiin	peridontaalista	kirurgiaa.	(60)	Ikenen	kaavaa	 ja	 ikenen	rajan	muotoa	ajatellen	implanttihoidolla	saadaan	parempi	tuloksia	kuin	sulkutekniikalla.	(54)	Implantin	 alueen	 etenevä	 infraokkluusio	 voi	 ilmetä	 parin	 vuoden	 jälkeen,	 koska	hampaiden	puhkeaminen	jatkuu	myös	aikuisilla	ja	vanhemmilla	potilailla.	(55)		Pitkällä	 aikavälillä	 tilan	 sulku	 ja	 kulmahampaiden	 muotoilu	 on	 esitetty	 olevan	terveellisin	vaihtoehto	periodontaalista	tilannetta	ajatellen.		Implantit	voivat	lisätä	ikenen	 inflammaatiota,	 ienvetäymiä	 ja	 papillan	 puuttumista.	 Implanttihoito	aiheuttaa	selkeitä	papillaindeksin	vaihteluita.	(61)	Implantein	hoidetuilla	potilailla	on	yhtä	leveät	hampaat,	mutta	pituuksissa	on	eroja	verrattuna	potilaisiin,	joilla	ei	ole	hypodontiaa.		(53,	54)	
	 	 		 31		Molemmilla	 hoidoilla	 saadaan	 esteettisiä	 ja	 toimivia	 tuloksia.	 (56)	 Hymyyn	 voi	kuitenkin	vaikuttaa	ajan	kuluessa	 implantin	 infraokkluusio,	papillan	 	katoaminen	ja	väri	muutokset.	(47,	61)	
	
8	Kulmahampaat		Synnynnäisesti	 puuttuvat	 kulmahampaat	 ovat	 harvinaisia.	 Puutokset	 yleensä	ilmenevät	 	syndrooman	yhteydessä,	mutta	voivat	 ilmetä	myös	 ilman	syndroomia.	Kulmahampaiden	 puutos	 ilmenee	 usein	 muiden	 hammaspuutosten	 yhteydessä,	sillä	harvoin	puuttuvat	vain	kulmahampaat.	(62,	63)		Kulmahampaiden	 puuttuminen	 on	 yleisempää	 naisilla	 ja	 yläleuan	 vasemmalla	puolella.	(62,	63,	64)	Statistisesti	yläleuan	kulmahampaiden	puuttumisen	yleisyys	vaihtelee	 eri	 kirjallisuuksissa.	 Yhden	 kulmahampaan	 puuttuminen	 on	todennäköisempää	 kuin	 useamman	 kulmahampaan.	 Puutoksen	 yhteydessä	ilmenee	 usein	 myös	 muita	 hammasanomalioita	 kuten	 muiden	 hampaiden	puutoksia,	 mikrodontia,	 myöhästynyt	 hampaan	 kehitys	 ja	 pysyvän	 hampaan	puhkeaminen,	 ylilukuiset	 hampaat,	 odontoma,	 taurodontismi	 ja	 terävät	 kuspit.	(64)			Kulmahammas	tulisi	voida	palpoida	bukkaalipuolen	sulkuksesta	11-vuotiaalta.	Jos	palpointi	ei	onnistu,	tulee	tutkia	hampaan	mahdollinen	ektooppinen	puhkeaminen	ja	 impaktoituminen.(64)	 Luusairaudet,	 kystat	 ja	 tuumorit	 voivat	 aiheuttaa	ektooppista	 puhkeamista	 ja	 impaktoitumista	 kulmahampaalle.	 (65)	Transmigraatio	 eli	 yläleuan	 kulmahampaan	 vaellus	 toiselle	 puolelle	 suulakea	 on	harvinaista,	 mutta	 voi	 olla	 syynä	 kulmahampaan	 puuttumiseen	 kliinisesti.	 	 (66)	Hammaspuutoksen	 aikainen	 havaitseminen	 	 mahdollistaa	 toimivan	 hoidon	 ja	vähentää	hoitoaikaa,	monimutkaisuutta	ja	komplikaatioita.	Jos	kulmahammasta	ei	löydetä	 kliinisesti,	 on	 tärkeää	 tutkia	 asiaa	 röntgenkuvin.	 Röntgenkuvilla	 voidaan	
	 32	päätellä	 puuttuuko	 kulmahammas,	 sen	 mahdollinen	 sijainti	 ja	 mahdolliset	patologiset	yhteydet.	(67)		Kulmahammaspuutos	 vaatii	 tarkoin	 määritellyn	 hoitosuunnitelman.	Hoitosuunnitelmassa	 otetaan	 huomioon	 potilaan	 vaihtuvien	 hampaiden	 kunto,	purenta,	 kasvojen	kasvumalli	 ja	potilaan	 toiveet.	 	 (62,	67)	Hoitovaihtoehtona	voi	olla	 maitohampaiden	 poisto	 spontaanin	 tai	 ortodonttisen	 sulkemisen	 vuoksi.	Sulkemishoidossa	 voidaan	 premolaari	 muuttaa	 kulmahampaaksi.	 Toisena	vaihtoehtona	on	säilyttää	vaihtuvat	hampaat		säilyttääkseen	alveoliluun	implanttia	varten.	(64,	67)	Implanttien	asentaminen	kulmahampaiksi	on	haasteellista,	koska	on	 mahdollinen	 toiminnallisen	 trauman	 vaara.	 (68)	 Aukonsulkuhoidon	 jälkeen	tulee	 huomioida	 alaleuan	 kaari,	 että	 purenta	 osuu	 kohdalleen	 kolmen	 inkisiivin	kanssa.	Ylipurenta	voidaan	välttää	hampaiden	erikokoisuudella.	(69)	
	
9	Premolaarit		Toiset	 premolaarit	 puuttuvat	 toiseksi	 yleisimmin	 viisaudenhampaiden	 jälkeen.		(70)	 Premolaarien	 puutoksen	 kanssa	 voi	 ilmetä	 myös	 primaarimolaarien	infraokklusaatiota.	 	 Kulmahampaiden	 ektooppinen	 puhkeaminen	 on	 yleisempää	potilailla	 joilta	 puuttuu	 premolaarit.	 Muita	 yhdistettyjä	 anomalioita	 on	 yläleuan	pienet	 lateraali-inkisiivit,	 primaari	molaarien	 infraokkluusio,	 kiilteen	 hypoplasia,	ensimmäisen	molaarin	ektooppinen	puhkeaminen,	ylilukuiset	hampaat	ja	yläleuan	kulmahampaan	palatinaalisesti	poikkeava	sijainti.	(76)		Hoitovaihtoehtoja	 on	 paljon.	 Yksi	 on	 toisen	 maitopremolaarin	 poisto,	 jolloin	ensimmäinen	molaari	voi	liikkua	mesiaalisesti	ja	potilas	voidaan	hoitaa	oikomalla	loppuun.	 (70,	 71)	 Toinen	 vaihtoehto	 on	 säilyttää	 maitomolaari	 niin	 kauan	 kuin	mahdollista	 ja	sen	 jälkeen	selvittää	proteettinen	vaihtoehto,	kuten	 implantti.	 (70,	71)	 Toinen	 maitopremolaari	 voidaan	 myös	 halkaista	 ja	 poistaa	 hampaan	mesiaalipuoli	 eli	 tehdään	 hemisektio.	 Viisaudenhammas	 voidaan	autotransplantoida.	 (74)	Muu	 vaihtoehto	 implantin	 lisäksi	 on	 hammaskantoinen	silta.	(74)	
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9.1	Maitohampaan	poisto	Syitä	toisen	maitopremolaarin	poistoon	on	pulpan	patologia,	suuret	restauraatiot,	karies	 leesiot	pulpan	 lähellä,	normaalit	 tai	patologiset	 juuren	resorptiot,	pysyvän	hampaiston	 ahtautuminen,	 ankyloosi	 ja	 eri	 koko	 maitohampaiden	 ja	 pysyvien	hampaiden	 välillä.	 (70)	 Karioitumaton	 maitopremolaari	 pitkillä	 juurilla	 voi	aiheuttaa	 vakavia	 ongelmia.	 Tällaisissa	 tapauksissa	 maitomolaareilla	tasapainotetaan	 tilannetta	 yrittämällä	 pitää	 niitä	 tallella,	 jotta	 vältyttäisiin	 tilan	sululta	ilman	hampaiden	inklinaatiota	ja	parodontaalisilta	ongelmilta.	(73)		Maitoviitosten	 poistoa	 tulisi	 välttää,	 jos	 potilaalla	 on	 syväpurenta	 ja	 vain	 vähän	ahtautta	edessä.	Poistot	 ja	oikominen	lisäävät	helposti	syventymistä	ja	inkisiivien	kallistumista	linguaalisesti.	(74)	
9.2	Hemisektio	Perinnöllisesti	 puuttuvan	 alaleuan	 premolaarin	 hoidosta	 on	 kiistelty,	 koska	monilla	hoitovaihtoehdoilla	on	yhteisiä	luontaisia	etuja	ja	haittoja.	Yksinkertainen	ratkaisu	 on	 toisen	 premolaarin	 halkaisu	 ja	 hampaan	 distaalipuolen	 poistaminen.	Ensimmäinen	pysyvä	molaari	voi	tällöin	liikkua	mesiaalisesti,	varsinkin	yläkaarella	vaellus	tapahtuu	helposti.	Alaleuan	hoito	vaatii	enemmän	suunnittelua	ja	aukkojen	sulku	on	haasteellisempaa.		(70,	74)		Toisen	 maitopremolaarin	 halkaisulla	 voidaan	 saada	 hyviä	 esteettisiä	lopputuloksia,	 koska	 se	 mahdollistaa	 lopullisen	 purennan	 saamisen	 proteettisin	menetelmin.	 Tilan	 pitäminen	 maitomolaarin	 avulla	 sovittaa	 purentaa	 kruunun	korkeuksian	ja	pituuksien	avulla.	Tilan	pitäminen	on	tärkeää,	varsinkin	implantteja	suunniteltaessa.	 (70)	 Maitohampaan	 poisto	 vähentää	 alveoliluun	 harjannetta	 ja	tämä	 voisi	 estää	 implantin	 laiton	myöhemmin	 tai	 vaatia	 luusiirteen.	 	Hemisektio	säilyttää	 bukkolinguaalisen	 harjanteen	 ja	 estää	 lateraalibukkaalisen	 luun	alenemisen.	(75)	
	
9.3	Maitohampaan	säilytys	Jos	 20	 -vuotiaana	 maitomolaari	 on	 edelleen	 suussa,	 on	 hampaan	 menestymisen	ennuste	 hyvä.	 Ennustettavissa	 on	 vain	 vähäistä	 juurireserptiota	 tai	







Taulukko	4.	Maitohampaan	infraokkluusio	(36)	Maitohampaan	 säilyttämistä	 miettiessä	 tarkkaillaan	 hampaan	 infraokkluusiota.	Taulukossa	 4	 näkyy	 eri	 vaikeusasteiden	 luokittelu	 maitohampaan	 vaikutuksista	purentaan.	(74)		
	Maitoviitosten	 säilyttämisen	 ongelmia	 ovat	 juuren	 resorptio,	 infraokkluusio,	vastapurijan	ylipuhkeaminen,	naapurihampaiden	kallistuminen,	tilakysymykset	ja	hyvän	AI	purentasuhteen	saavuttaminen.	(74)	Hampaassa	on	kuitenkin	vähemmän	resorptiota	 kuin	 normaalisti,	 koska	 pysyvä	 hammas	 puuttuu.	 Alamaitovitosen	säilyessä	 alaetualueella	 voi	 jäädä	 ahtautta	 ja	 AI	 purentasuhde	 voi	 jäädä	 vajaaksi	sekä	dd.	37	ja	47	puhkeaminen	saattaa	vaikeutua.	(74)		
9.4	Autotransplantaatio	Autotransplaatio	sopii	vaihtoehdoksi	etenkin,	kun	toisella	maitomolaarilla	on	riski	juuren	 resorptioon	 ja	 kaari	 ei	 ole	 ahtautunut.	 Se	 sopii	 myös,	 jos	 ensimmäinen	molaari	 on	 selkeästi	 infraokkluusiossa	 ja	 mesiaalinen	 liike	 on	 haastava	 ja	 ei-toivottu.	 Transplantaatio	 säilyyttää	 alveoliluun	 tilavuuden	 ja	 korvaa	 puuttuvan	hampaan.	 Viisaudenhammasta	 voidaan	 käyttää	 transplantaatiossa,	 koska	 sillä	 on	noin	 saman	 kokoinen	 kruunu	 kuin	 toisella	 maitomolaarilla.	 Autotransplantaatio	onnistumisprosentti	on	82-94%.		(77)	
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10	Molaarit			Yleisimmin	 puuttuvat	 hampaat	 ovat	 kolmannet	 molaarit	 eli	 viisaudenhampaat.	Puutosta	 ei	 usein	 lasketa	 hypodontiaan.	 Viisaudenhammas	 puuttuu	 useammin	yläleuasta	kuin	alaleuasta.	Puutoksella	ei	ole	merkittävää	yhteyttä	iän,	sukupuolen,	rodun,	puolen,	 leuan	kehittymisen	ja	vertikaalisen	luuston	purennan	kanssa.	(78)	Viisaudenhampaiden	 vaikutus	 etualueen	 ahtautumiseen	 on	 ollut	 ristiriitaista,	mutta	 tutkimusten	 mukaan	 merkittävää	 vaikutusta	 ei	 ole.	 (79)	 Ensimmäisten	molaarien	 puuttuminen	 on	 harvinaista,	 mutta	 sitä	 ilmenee.	 Toiset	 molaarit	puuttuvat	 herkemmin	 kuin	 ensimmäiset,	 varsinkin	 alaleuan.	 (81)	 Molaarit	 ovat	tärkeässä	roolissa	purennan	muodostumisessa.	(82)		
10.1	Lyhentynyt	hammaskaari	Molaarien	 puutos	 voi	 aiheuttaa	 lyhentynyttä	 hammaskaarta.	 Lyhentyneellä	hammaskaarella	 tarkoitetaan	 tilannetta,	 jossa	 leukaneljänneksestä	 puuttuvat	vähintään	 molaarit	 ja	 enintään	 premolaarit	 ja	 molaarit.	 Kymmenen	 vastakkain	purevaa	 hammasparia	 riittää	 pureskeluun	 ja	 tasapainoiseen	 purentaan	 sekä	hyvään	toimintaan.	(80)		Lyhentyneen	 hammaskaaren	 hoitosuunnitelma	 vaatii	 anamneesin	 ja	purentaelimistön	 kliinisen	 tutkimisen,	 jota	 on	 täydennetty	kuvantamistutkimuksilla	ja	kipsimallisuunnittelulla.	Potilailla	ei	ole	yleensä	ilmene	vakavia	 purentaelimistöongelmia.	 Potilailla	 voi	 kuitenkin	 olla	 lisääntyneitä	niveläänien	ja	–kipujen	sekä	välilevyn	virheasennon	mahdollisuutta.	Leukanivelen	sisäiseen	 rakenteeseen	 voi	 olla	myös	 negatiivisia	 vaikutuksia.	 Pitkällä	 aikavälillä	lyhentyneellä	 hammaskaarella	 voi	 olla	 suurentunutta	 aukkoisuutta	 ja	etuhampaiden	 kulumista,	 mutta	 useimmiten	 purentamuutokset	 ovat	hyväksyttävän	 suuruisia.	 Molemmin	 puolin	 lyhentynyt	 hammaskaari	 johtaa	symmetriseen	 leuan	 liikkeeseen	 	 ja	 leukanivelten	 kuormitukseen.	 	 Pureskelu	alaleuan	 toispuoleisesti	 lyhentyneellä	 hammaskaarella	 voi	 muuttaa	 nivelpään	
	 36	asentoa.	Purennan	 teho	voi	heikentyä,	etenkin	 jos	hammaskaari	on	voimakkaasti	lyhentynyt.	(80)		Puuttuvien	tai	poistettujen	hampaiden	korvaaminen	on	hoitomuotona	silloin,	kun	lyhentyneestä	 hammaskaaresta	 on	 selvästi	 haittaa.	 Ensisijaisena	 vaihtoehtona	tulisi	 harkita	 kiinteää	 vaihtoehtoa.	 Proteettisen	 hoidon	 tavoite	 on	purentaelimistön	 hyvän	 toiminnan	 palauttaminen	 ja	 hoito	 suunnitellaan	yksilöllisesti	 potilaan	 tarpeiden	 mukaan.	 Lyhentyneessä	 hammaskaaressa	proteettisia	 hoitovaihtoehtoja	 on	 implanttikantoiset	 kruunut	 tai	 sillat	 ja	vapaapäätteiset	 irrotettavat	 proteesit.	 Kiinteää	 siltaa,	 jossa	 on	 takahampaan	korvaava	distaalinen	ulokeosa,	ei	yleensä	suositella.	(80)		Molaarien	korvaaminen	implanteilla	on	hyvä	vaihtoehto,	jos	implanttihoidon	muut	aiheet	 täyttyvät.	 Hyöty	 ei	 ole	 suuri,	 jos	 irrotettavalla	 proteesilla	 korvataan	 vain	takahampaat.	Hampaiden	 reikiintymisen	 riski	 on	kasvanut	 irrotettavaa	proteesia	käytettäessä.	 Jos	 ylläpitohoito	 on	 säännöllistä,	 ei	 irrotettavalle	 osaproteesilla	 ole	vaikutusta	 parodontaalisairauksien	 ilmenemisen.	 On	 suositeltavaa	 laatia	yksilöllinen	 ylläpitohoito-ohjelma	 potilaskohtaisesti.	 Osaproteesin	 aiheuttamat	negatiiviset	vaikutuksia	voidaan	vähentää	säännöllisellä	ylläpitohoidolla	ja	hyvällä	suu-	ja	proteesihygienialla.	(80)	
	
11	Kustannukset		Oikomishoito	kestää	yleensä	noin	1-4	vuotta	ja	voi	maksaa	useita	tuhansia	euroja.	Aikuisten	 oikomishoitoa	 tekee	 lähinnä	 yksityinen	 sektori	 silloin,	 kun	 purennan	poikkeama	 ei	 täytä	 julkiselle	 hoidolla	 asetettuja	 kriteereitä.	 Oikomishoitoon	 voi	saada	Kela-korvausta	 yksityissektorilla	 vain	 jos	 kyseessä	on	 erikoissairaanhoitoa	vaativa	suuri	hoidon	tarve.		Hammasimplantti		kustantaa	noin	2000-3000€.		(45)	Hoidon	hintaan	vaikuttaa	eniten	hoidon	vaativuus	eli	kuinka	paljon	toimenpiteitä	ja	 kuinka	 paljon	 aikaa	 hyvään	 lopputulokseen	 saamiseen	 vaaditaan.	 Implanttien	
	 	 		 37	valinta	 ja	 kruunun	 esteettiset	 vaatimukset	 vaikuttavat	 hintaan.	 Vaativa	 hoito	 voi	sisältää	tarvittaessa	luu-	ja	iensiirteen.	(45)	
	
12	Pohdinta			Lievien	 hammaspuutosten	 geneettisten	 tekijöiden	 selvittäminen	 on	 vielä	 kesken.	Geenitutkimuksissa	 on	 saatu	 poissuljettua	 lähinnä	 tunnettujen	 geenien	 osuus.	Hypodontian	 geenivirheen	 tunnistamisen	 vaikeutena	 on	 sitä	 aiheuttavien	perinnöllisten	 tekijöiden	 suuri	 määrä	 sekä	 tietyn	 geenivirheen	 aiheuttaman	ilmiasun	 vaihtelu.	 Oligondontiaa	 aiheuttavat	 geenivirheet	 voivat	 olla	 myös	hypodontian	 taustalla.	 Hypodontiassa	 voisi	 olla	 samojen	 geenien	 sellaiset	sekvenssimuutokset,	 jotka	 aiheuttavat	 lievemmän	 vähennyksen	 geenituotteen	määrässä	tai	joko	toiminnassa.			Synnynnäisten	 hammaspuutosten	 hoidossa	 tavoitteena	 on	 esteettisesti	 hyvä	hampaisto	 ja	 sen	 mahdollinen	 ylläpito	 sekä	 toimivan	 purennan	 saavuttaminen.	Hoidon	 suunnittelua	 ja	 toteutusta	 hankaloittavat	 etenkin	 luu-	 ja	pehmytkudospuutokset,	 pysyvien	 hampaiden	 vaihteleva	 koko,	 muoto	 ja	 sijainti	hammaskaarella	 sekä	 riittävän	 vertikaalisen	 tilan	 puuttuminen.	 Hoito	 tulisi	toteuttaa	 yhteistyössä	 hammaslääketieteen	 eri	 erikoisalojen	 kanssa,	 jotta	lopputulos	olisi	toimiva	ja	pitkäikäinen.	Hoidon	suunnittelussa	on	tärkeää	muistaa	kasvoluiden	kasvaminen,	jotta	saavutettu	hoitotulos	saataisiin	pidettyä.			Hammaspuutosten	 kohdalla	 alveoliluuharjanne	 on	 usein	 viereisiin	 hampaisiin	 ja	niiden	 ienrajan	kulkuun	nähden	matalammalla	 tasolla.	Potilaan	hymyillessä	 tämä	voi	 näkyä	 laajoina	 kudospuutoksina	 tai	 	 limakalvon	 liiallisena	 näkymisenä	hampaattomalla	 alueella.	 Limakalvon	 liiallisessa	 näkymisessä	 hammasharjanteen	luuta	 tulee	 poistaa	 riittävästi	 implantointeja	 tehtäessä,	 jotta	 implanttikruunun	kervikaalireuna	saadaan	samalle	tasolle	luonnonhampaiden	kanssa.			
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13	Yhteenveto		Synnynnäiset	 hammaspuutokset	 ovat	 monitekijäisiä	 hammasanomalioita.	Hammaspuutokset	 ilmenevät	 yleisimmin	 naisilla	 ja	 pysyvässä	 hampaistossa.	Tutkimuksissa	ei	olla	saatu	varmaa	tietoa,	esiintyykö	puutokset	enemmän	ylä-	vai	alaleuassa	 ja	 anteriorisissa	 vai	 posteriorisissa	 osissa.	 Puutokset	 voivat	 esiintyä	luustollisten	kehityshäiriöiden	ja	anomalioiden	yhteydessä.			Diagnoosia	 tehdessä	 tutkitaan	 potilashaastattelun,	 aikaisempien	 potilastietojen,	kliinisen	 tutkimuksen	 ja	 röntgenkuvien	 avulla.	 Perinnöllisen	 taudin	 selvittelyssä	tehdään	sukuanamneesi	 ja	 sukupuu.	 	 Jos	 lapselta	puuttuu	useita	hampaita,	hänet	lähetetään	konsultaatioon	keskussairaalaan	 lastentautien	kliinisen	genetiikan-	 tai	pediatrian	 yksikköön.	 Yksikössä	 tutkitaan	 mahdolliset	 oireyhtymät	 ja	 pyritään	löytämään	diagnoosi.			Hoitosuunnitelma	 on	 tapauskohtainen	 riippuen	 puutosten	 laajuudesta	 ja	puuttuvista	 hampaista.	 Suunnitelma	 tehdään	 yhteistyössä	 muiden	erikoishammaslääkäreiden	 kanssa.	 Monitieteellinen	 hoitosuunnitelma	 ja	 ajoissa	tehty	 diagnosointi	 ovat	 hoidon	 onnistumisen	 kannalta	 tärkeitä.	Hoitosuunnitelmassa	on	tärkeää	suunnitella	myös	retentio.	Toivottu	lopputulos	on	esteettisesti	 moitteeton	 ja	 toiminnallisesti	 hyvä.	 Hoitoa	 suunniteltaessa	 tulisi	huomioida	potilaan	suuhygienia	 ja	toiveet.	Potilaan	kariesleesiot	tulisi	huomioida	hoidon	 aikana	 ja	 opastaa	 potilasta	 hampaiden	 puhdistuksessa,	 jotta	 vältyttäisiin	kariekselta	ja	gingiviitiltä.			Hoitovaihtoehtoja	on	monia,	kuten	maitohampaan	säilytys,	tilan	sulkeminen,	tilan	säilyttäminen	 proteettiselle	 vaihtoehdolle,	 autotransplantaatio	 ja	 implantit.	Hoidon	 valintaan	 vaikuttaa	 potilaan	 ikä,	 luustoluokka,	 purentasuhteet,	hammaspuutosten	 laajuus,	 ahtaudet	 hammaskaarilla,	 purennan	 kehitys	kasvukauden	 aikana,	 alveoliluun	 määrä,	 ankkurointiongelmat	 ja	 potilaan	motivaatio.	 Hankaloittavia	 tekijöitä	 hoitoa	 suunniteltaessa	 ja	 toteutuksessa	 ovat	luu-	 ja	 pehmytkudospuutokset,	 pysyvien	 hampaiden	 vaihteleva	 koko	 ja	 muoto	sekä	 vertikaalisen	 tilan	 puuttuminen.	 Jos	 potilaalla	 on	 myös	 purentavirhe,	aloitetaan	 hoito	 kasvun	 aikana	 luustosuhteiden	 ja	 virhepurennan	 korvaamiseksi.	
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